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AI    Antwortinhibition (response inhibition) 
 
bzw.    beziehungsweise   
 
go RT    Reaktionszeit “Go-Vorgang” (go reaction time) 
 
GPe    Globus pallidus pars externa 
 
GPi    Globus pallidus pars interna 
 
Hz    Hertz 
 
IFG    Gyrus frontalis inferior 
 




OFF    ausgeschaltetes Stimulationssystem  
 
ON eingeschaltetes Stimulationssystem (im Kontext dieser Arbeit 
hochfrequenter STN-Stimulation entsprechend) 
 
prä-SMA  prä-supplementärmotorisches Areal  
 
SNr    Substantia nigra pars reticulate 
 
SSD    Stoppsignal-Verzögerung (stop-signal delay) 
 
SSRT    Stoppsignal-Reaktionszeit (stop-signal reaction time)  
 
STN    Nucleus subthalamicus 
 
u.a.    unter anderem 
 
UPDRS   Unified Parkinson's Disease Rating Scale 
 
VF    verbale Flüssigkeit 
 
vgl.    vergleiche 
 








1.1 Tiefe Hirnstimulation, insbesondere bei Morbus Parkinson 
Die tiefe Hirnstimulation ist ein therapeutisches Verfahren, welches sich insbesondere zur 
Behandlung von M. Parkinson, essentiellem Tremor und dystonen Erkrankungen etabliert hat. 
Es erfolgt dabei die elektrische Stimulation ausgewählter Hirnregionen durch eine 
stereotaktisch einbrachte Elektrode und ein mit dieser verbundenes, üblicherweise subkutan 
thorakal gelegenes, Stimulationsgerät. Als wirksame Stimulationsorte haben sich beim 
Morbus Parkinson der Nucleus subthalamicus (STN), der Nucleus ventralis intermedius und 
der Globus pallidus pars interna (GPi) erwiesen, wobei sich der STN in Europa als 
Standardzielgebiet etabliert hat.
1
 Die Stimulation wird üblicherweise bilateral, kontinuierlich, 
mit einer Frequenz über 100 Hz, einer Pulsbreite von 60 µs  und einer Stromstärke von 1 bis 5 
Volt durchgeführt. Bei den genannten Stromstärken wurde eine relevante 
Funktionsbeeinflussung des umliegenden Hirngewebes in einem Radius von 2 bis 4 mm 
festgestellt.
2
 Mit aktuellen Stimulationssystemen sind eine einfach oder mehrfach monopolare 
sowie eine bipolare Stimulation möglich.  
Als Indikation zur tiefen Hirnstimulation gilt ein therapierefraktäres idiopathisches 
Parkinsonsyndrom, welches ein relevantes Ansprechen auf dopaminerge Medikation zeigt. 
Die Frage, zu welchem Zeitpunkt des langjährigen Krankheitsverlaufs eine tiefe 
Hirnstimulation durchgeführt werden sollte, ist derzeit Gegenstand wissenschaftlicher 
Diskussion.
3-6
 Die Wirksamkeit und Sicherheit der STN-Stimulation wurde durch prospektiv-
randomisierte Studien belegt.
7, 8
 In einer Metanalyse
9
 zeigte sich die motorische Funktion 
nach STN-Stimulation in der UPDRS III (Unified Parkinson Disease Rating Scale) um gut 
50% gebessert, Fluktuationen und Dyskinesien gingen deutlich zurück. Die dopaminerge 
Medikation konnte postoperativ um durchschnittlich 55% reduziert werden. Es konnte zudem 




1.2 Anatomie, Lage und Funktion des Nucleus subthalamicus 
Der Nucleus subthalamicus (STN) ist ein kleines linsenförmiges Kerngebiet im Diencephalon, 
das vornehmlich aus glutaminergen Nervenzellen besteht. Die Erstbeschreibung geht auf Jules 
Bernard Luys
10
 im Jahr 1865 zurück. Die durchschnittliche Größe beträgt beim Menschen 3 
× 5 × 12 mm.11 Anatomisch gehört der STN zum Subthalamus. Funktionell wird er den 
Basalganglien zugeordnet. Eine isolierte Schädigung des STN führt nach 
Einzelfallbeschreibungen zu einem kontralateralen Hemiballismus.
12
 Allerdings werden dem 




Diese zentrale Funktion des STN wird auf seine zahlreichen Verbindungen mit Kortexarealen 
und benachbarten Kerngebieten zurückgeführt (vgl. Abbildung 1). So bedingt der STN durch 
seine glutaminergen Efferenzen zum Globus pallidus pars interna (GPi) und zur Substantia 
nigra pars reticulata (SNr) letztlich eine Verstärkung des inhibitorisch gabaergen 
Ausgangssignals der Basalganglien.
14




zu den Thalamuskernen und kann über thalamokortikale Bahnen so zu einer kortikalen 
Hemmung führen. Afferenzen erreichen den STN zum einen inhibitorisch gabaerg vom 
Globus pallidum externum (GPe), zum anderen exitatorisch glutaminerg aus zahlreichen 
Kortexarealen. Diese umfassen limbische (anteriorer Gyrus cinguli, orbitofrontaler 
präfrontaler Kortex), kognitive (dorsolateraler präfrontaler Kortex, Gyrus frontalis inferior) 
und motorische (supplementärmotorischer Kortex, Motorkortex) Territorien.
15
 Es bestehen 
Hinweise für eine anatomische Gliederung des STN in die drei genannten funktionalen 





Abbildung 1: Basalganglien-Schleifenmodell mit direktem, indirektem und hyperdirektem Signalweg. (nach 
Bolam et al.19 und Smith et al., 199820; aus Schroll et al., 201321) 
 
Anhand von anatomischen und tierexperimentellen elektrophysiologischen Erkenntnissen 
wurde ein Basalganglien-Schleifenmodell entwickelt (vgl. Abbildung 1). Postuliert wird ein 
Signaltransfer zwischen Kortex und Basalganglien, welcher drei verschiedene Wege 
beschreiten kann:  
Der direkten Signalweg (Kortex  Striatum  GPi/SNr  Thalamus)22, 23 soll der 
Umsetzung einer geplanten motorischen Aktion dienen. Das inhibitorische Ausgangssignal 
der Basalganglien würde im Zuge der Signalkaskade des direkten Weges gemindert, in der 




Als Gegenspieler wird der indirekte Signalweg dargestellt (Kortex  Striatum  GPe  
GPi/SNr  Thalamus oder Kortex  Striatum  GPe  STN  GPi/SNr  Thalamus), 
welcher letztlich den inhibitorischen Basalganglienoutput auf den Thalamus verstärkt. Der 




Weiterhin wird ein hyperdirekter Signalweg angenommen (Kortex  STN  GPi/SNr  
Thalamus), welcher unter Umgehung des Striatum eine rasche Einflussnahme kortikaler 
Areale auf den STN ermöglicht.
24, 25
 Die Endstrecke entspricht dem indirekten Signalweg und 
führt zu einer Suppression motorischer Aktivität.  
Das beschriebene Basalganglienmodell ermöglicht die Herleitung der klinischen 
Manifestation bestimmter Bewegungsstörungen bei Kenntnis des Schädigungsorts bzw. des 
Schädigungsmechanismus.
26
 So kommt es z.B. beim Morbus Parkinson zu einer Degeneration 
der dopaminergen nigro-striatalen Projektionen. Nach einem etablierten pathophysiologischen 
Modell
27
 resultiert hieraus eine Verstärkung des indirekten Weges durch eine vermehrte 
striatale Hemmung des GPe, welcher dann den STN geringfügiger inhibieren kann. Die 
folgende „Überaktivität“ des STN führt wiederum zu einer glutaminergen Aktivierung des 
GPi und damit zu einer Verstärkung des gabaerg inhibitorischen Ausgangssignals der 
Basalganglien auf die glutaminerg thalamokortikale Projektionen.
28
 Die daraus resultierende 
Minderinnervation kortikal motorischer Areale wird ursächlich für die klinisch manifeste 
Hypokinese angesehen. 
Wie beschrieben, ist der STN sowohl beim indirekten als auch beim hyperdirekten Weg 
beteiligt. Beide Wege führen letztlich zu einer Hemmung motorischer Kortexareale, so dass 
der STN als ein Kerngebiet mit hemmendem Einfluss auf die Motorik angesehen wird.
23
 
Es wurde bereits erwähnt, dass dem STN auch Einflüsse auf emotionale und kognitive 
Funktionen zugeschrieben werden. Es wird angenommen, dass dies ebenfalls über die 
beschriebenen Signalschleifen innerhalb der Basalganglien geschieht, jedoch unterschiedliche 




1.3 Kognitive Veränderungen nach subthalamischer Stimulation bei M. Parkinson 
Nach tiefer Hirnstimulation des STN bei Parkinsonpatienten zeigt sich postoperativ keine 
generelle Verschlechterung der kognitiven Funktionen im Sinne einer Demenz.
7, 30
 Jedoch 
fanden sich subklinische Veränderungen, welche sich insbesondere durch Verschlechterungen 
von verbaler Flüssigkeit und Exekutivfunktionen darstellten. Diese kognitiven 
Leistungseinbußen konnten übereinstimmend in mehreren, teils randomisierten, Studien 
nachgewiesen werden.
7, 30-32
 Auch kam es postoperativ vermehrt zu einer Manifestation 
psychiatrischer Erkrankungen. Diese betrafen vorrangig affektive Störungen wie Hypomanie 
oder Depression sowie Impulskontrollstörungen wie Spielsucht und Hypersexualität.
13
 
Die genauen Ursachen der kognitiven Veränderungen sind nicht abschließend geklärt. 




postoperative Reduktion der dopaminergen Medikation sowie direkt die hochfrequente 
Stimulation des STN in Betracht.
33
 Bezüglich der psychiatrischen Komplikationen werden 
außerdem noch psychosoziale Effekte durch die plötzliche Verbesserung der zuvor langjährig 
bestehenden motorischen Einschränkungen diskutiert.
29
  
Für die Fragestellung der vorliegenden Studie sind die kognitiven Veränderungen von 
Relevanz, welche direkt auf die hochfrequente Stimulation des STN zurückzuführen sind. 
Betrachtet man deshalb Untersuchungen, in denen neuropsychologische Tests unter 
hochfrequenter STN-Stimulation und ausgeschaltetem Stimulationssystem bei denselben 
Parkinsonpatienten verglichen wurden, zeigt sich ein heterogenes Bild. So konnte unter 
hochfrequenter STN-Stimulation eine Verschlechterung von Exekutivfunktionen festgestellt 
werden.
34, 35
 Die verbale Flüssigkeit zeigte sich (im Gegensatz zum Vergleich der prä- und 
postoperativen Patientengruppen) in mehreren Arbeiten von der Stimulationsbedingung nicht 
signifikant beeinflusst.
36, 37
 Bezüglich des Arbeitsgedächtnisses werden sowohl  
Verbesserungen
37, 38
, als auch Verschlechterungen
34
 unter hochfrequenter Stimulation 
berichtet.  
 
1.4 Antwortinhibition und der Nucleus subthalamicus 
Der in neurowissenschaftlichen Publikationen gebräuchliche Begriff der response inhibition 
beschreibt die Fähigkeit, eine bereits initiierte Handlung auf ein bestimmtes Signal hin wieder 
abzubrechen oder durch eine Alternativhandlung zu ersetzen.
39
 Im Folgenden wird response 
inhibition durch den deutschen Begriff der Antwortinhibition (AI) ersetzt. Im alltäglichen 
Leben finden sich viele Beispiele, in der eine adäquate AI notwendig wird. Zum Beispiel das 
Anhalten eines Fußgängers bei der Straßenüberquerung, wenn unvorhergesehen ein Auto 
auftaucht. Die AI wird als ein wichtiger Teil der Exekutivfunktionen angesehen, teilweise 
wird ihr  sogar eine Schlüsselposition eingeräumt.
39-41
 Als Messmethoden der AI haben sich 
der Go/No-Go-Test und der Stopp-Signal-Test etabliert (vgl. Kapitel 2.4.4 und 2.4.5).
40, 42, 43
  





 wurde eine Verlängerung der Stoppsignal-Reaktionszeit (SSRT, signal stop 
reaction time) festgestellt, was auf eine verminderte Fähigkeit zur AI hindeutet. Eine 
Persönlichkeitsstruktur mit erhöhter Impulsivität geht mit einer verlängerten SSRT einher.
47
 




Neuroanatomisch konnten Strukturen des präfrontalen Kortex mit der AI in Zusammenhang 
gebracht werden. Läsionen
49
 oder transkranielle Magnetstimulation
50
 im Bereich des rechten 
Gyrus frontalis inferior (IFG) führten zu einer Verschlechterung der AI. Auch mittels 
funktioneller Magnetresonanztomographie konnte im rechten IFG während der Durchführung 
eines Stopp-Signal-Tests eine erhöhte Aktivität festgestellt werden.
51
 Eine besondere 
Bedeutung scheint auch dem Nucleus subthalamicus (STN) bei der AI zuzukommen. Durch 
funktionelle Magnetresonanztomographie konnte eine Aktivierung des STN während der 
Stoppvorgänge in einem Signal-Stopp Test festgestellt werden.
52
 Im Tierversuch führte eine 






 Aron et al.
54
 konnten mittels diffusionsgewichteter Traktographie (diffusion-
weighted imaging tractography) Verbindungen zwischen dem IFG, dem STN und dem prä-
supplementärmotorischen Areal (prä-SMA), während des Stoppvorgangs darstellen. Es wird 
von den Autoren vermutet, dass diese Verbindungen ein Netzwerk darstellen, mit dem ein 
rascher Stoppimpuls über den STN vermittelt werden kann. Demnach würde der Stoppimpuls 
vom IFG zum STN gelangen (hyperdirekter Signalweg), welcher seinerseits durch 
Projektionen zum GPi
14
 ein bereits begonnenes motorisches Programm durch thalamo-
kortikale Efferenzen zum prä-SMA beendet.
54, 55
  
Bei Parkinsonpatienten wurde die AI unter hochfrequenter STN-Stimulation gegenüber keiner 
Stimulation verglichen. Es zeigte sich unter hochfrequenter STN-Stimulation eine 




 und Stopp-Signal 
Test
59
. Ursächlich für die erhöhte Fehlerrate in den genannten Tests wurden von einigen 
Autoren vorschnelle Fehlentscheidungen unter hochfrequenter STN-Stimulation vermutet. 
Diese wurden bereits im Tiermodell bei Ratten
60
 nach STN Läsion nachgewiesen.  
Die in Abbildung 1 dargestellten Verbindungen der Basalganglienkerne sind eine 
Vereinfachung der realen Verhältnisse. Sie sind jedoch bereits derart komplex, dass sich die 
Veränderungen im Netzwerk bei Verstärkung oder Hemmung eines Kerngebietes nur anhand 
der Abbildung schwerlich vorhersagen lassen. Insbesondere dynamische Anpassungsprozesse 
und Rückkopplungen können nicht berücksichtigt werden. Aus diesem Grund wurden 
Computermodelle entwickelt, welche die Basalganglienfunktion simulieren. Ein interessantes 
Modell von M. J. Frank
23
 bezieht sich insbesondere auf die kognitive Funktion der 
Antwortselektion. Der prinzipielle Aufbau der Verbindungen zwischen den Kerngebieten 
gleicht im Wesentlichen dem Beschriebenen in Abbildung 1. In dem Modell passt der STN 
die Schwelle, ab welcher eine motorische Reaktion erfolgt, gemäß der Schwierigkeit der 
Entscheidungsfindung dynamisch an. So verhindert der STN (mutmaßlich im Zusammenspiel 
mit dem prä-SMA
61
), dass vorschnelle Entscheidungen getroffen werden und verzögert die 
Antwortreaktion in konfliktreichen Situationen. Zahlreiche frühere Untersuchungsbefunde 
(z.B. Lernen unter L-Dopa, pathologische Oszillationen bei M. Parkinson) können durch das 
Modell korrekt simuliert werden. Im Fall einer STN-Läsion führten die Modellberechnungen 
zu einer erhöhten Fehlerrate in einer Selektionsaufgabe.  
Eine spätere Studie von Frank et al.
62
 versuchte die Ergebnisse der Computersimulation an 
Probanden zu reproduzieren. Es wurde die Antwortselektion von STN-stimulierten 
Parkinsonpatienten in einem Test untersucht, welcher auf dem Lernen von 
Wahrscheinlichkeiten basierte. Gerade bei Hochkonfliktsituationen (Auswahl zwischen 2 
Symbolen, welche beide eine hohe Wahrscheinlichkeit für eine richtige Antwort anzeigten) 
kam es unter hochfrequenter STN-Stimulation zu einer beschleunigten, regelrecht impulsiven 
Antwort. Die Autoren vermuten, dass die physiologische Verlangsamung in 
Konfliktsituationen durch die Stimulation des STN aufgehoben wird. 
Bisher beschränkte sich die Darstellung der AI auf die sogenannte aktive Inhibition, also die 
direkte Reaktion auf einen äußeren Reiz. Weiterhin ist der Begriff der proaktiven Inhibition 
gebräuchlich,
63
 welcher die Vorbereitung auf eine wahrscheinliche Stoppreaktion beschreibt. 




eine vielbefahrene Straße nennen. Die proaktive Inhibition ist stärker abhängig von der 
inneren Motivation einer Person als von einem äußeren Signal. Es wird vermutet, dass das 
Konzept der proaktiven Inhibition das neuropsychologische Korrelat von 
Impulskontrollstörungen besser abbildet.
63
 Ein Messwert für die proaktive Inhibition kann 
durch Kombination eines einfachen Reaktionstests und eines Go/No-Go Tests mit gleichen 
visuellen Symbolen berechnet werden.
57, 63
 In elektrophysiologischen und bildgebenden 
Studien wurden während proaktiver Inhibition Aktivitätsänderungen im präfrontalen Kortex, 
dem Striatum und dem STN festgestellt.
64-66
  
Zusammenfassend zeigen sich als direkte Folge der hochfrequenten STN-Stimulation Defizite 
bei der Antwortinhibition. Unter Konfliktsituationen kommt es zu einer impulsiven 
Antwortreaktion. Der STN wird zusammen mit dem IFG und dem prä-SMA als Teil eines 
Netzwerks angesehen, über den aktive und möglicherweise auch proaktive 
Inhibitionsvorgänge vermittelt werden.  
 
1.5 Niedrig- und hochfrequente Stimulation des Nucleus subthalamicus 
Die genaue Wirkungsweise der tiefen Hirnstimulation ist nicht abschließend geklärt. 
Ausgehend von der Beobachtung, dass eine Läsion des STN zu einer Verbesserung der 
motorischen Funktion beim Parkinsonsyndrom im Tiermodell führt
28, 67
, geht eine Hypothese 
davon aus, dass die hochfrequente Stimulation des STN einen lokalen läsionsähnlichen, also 
inhibitorischen Effekt ausübt. So konnte bei Parkinsonpatienten
68, 69
 und im Tiermodell
70, 71
 
im STN eine Suppression der elektrischen neuronalen Aktivität in unmittelbarer 
Nachbarschaft der Stimulationselektrode nach hochfrequenter Stimulation (> 100 Hz) 
nachgewiesen werden. 
Eine weitere Hypothese stützt sich auf den Nachweis von synchronisierten Oszillationen um 
10-35 Hz im STN und anderen Kerngebieten der Basalganglien bei Parkinsonpatienten und 
im Tiermodell
72, 73
, welche als pathologisch eingestuft werden. Nach diesem 
Erklärungsmodell besteht die Wirkung der therapeutischen hochfrequenten Stimulation in 




Eine niedrigfrequente Stimulation (<50 Hz) des STN ist zur Behandlung der motorischen 
Defizite bei Parkinsonpatienten nicht geeignet. Es konnten sogar Verschlechterungen der 
Bradykinese bei einer STN-Stimulation ≤ 20 Hz im Vergleich zu keiner Stimulation in 
mehreren Studien nachgewiesen werden.
77-80
 
Bezüglich der kognitiven Veränderungen unter niedrigfrequenten STN-Stimulation ist die 
Datenlage sehr begrenzt. In einer Arbeit von Wojtecki et al.
81
 konnte unter 10 Hz STN-
Stimulation eine signifikante Verbesserung der verbalen Flüssigkeit gegenüber 
hochfrequenter Stimulation festgestellt werden. Auch der Vergleich zu keiner Stimulation 
zeigte einen Trend zur Verbesserung unter 10 Hz. Es könnte demnach die Hypothese 




auf motorische und eventuell auch kognitive Funktionen bedingt. Weitere Arbeiten, welche 
kognitive Funktionen von Parkinsonpatienten unter niedrigfrequenter STN-Stimulation 
untersuchten, konnten im Rahmen der Literaturrecherche nicht gefunden werden. 
 
1.6 Fragestellungen der Studie 
Diese Studie untersucht den Einfluss der niederfrequenten 20 Hz STN-Stimulation bei 
Parkinsonpatienten auf kognitive Funktionen, insbesondere auf die Antwortinhibition. 
Ausgehend von der Annahme, dass die hochfrequente Stimulation > 100 Hz letztlich eine 
Hemmung der STN Funktion bedingt,
68, 69
 können anhand des Basalganglien-
Schleifenmodells die resultierenden motorischen Verbesserungen erklärt werden. Ebenso 
lassen sich, mit Verweis auf die beschriebenen Arbeiten von Frank et al.,
23, 62
 die 
Einschränkungen in der Antwortselektion und -inhibition durch eine Hemmung des STN im 
Computermodell der Basalganglien nachvollziehen.  
Möglicherweise führt eine niedrigfrequente Stimulation < 50 Hz zu einer Verstärkung der 
STN Funktion. Gestützt wird diese Hypothese durch Studien, welche bei Parkinsonpatienten 
eine Verschlechterung der Bradykinese unter Stimulation ≤ 20 Hz des STN nachweisen 
konnten,
77-79
 da im Rahmen des Basalganglien-Schleifenmodells dies durch eine Aktivierung 
des STN zu erklären wäre. In tierexperimentellen Arbeiten konnte gezeigt werden, dass 
niedrigfrequente STN-Stimulation zu verstärkter Aktivität im physiologischen 
Betafrequenzbereich des STN führt.
27
 In Anlehnung an das Computermodell von Frank et 
al.
23
  müsste eine Aktivitätssteigerung des STN zu einer Verbesserung der Antwortselektion 
und -inhibition führen, impulsive Antwortreaktionen sollten seltener auftreten. Diese 
Hypothese wurde bisher nicht untersucht und stellt den wesentlichen Gegenstand dieser 
Studie dar. 
Hierzu werden Parkinsonpatienten unter: 1. niedrigfrequenter STN-Stimulation mit  20 Hz,       
2. hochfrequenter STN-Stimulation ≥130 Hz und 3. keiner STN-Stimulation mit 
neuropsychologischen  Verfahren untersucht. Die Auswertung erfolgt durch einen 
intraindividuellen Vergleich zwischen den Stimulationsbedingungen. 
Im Vordergrund steht eine hierarchisch angeordneten Testreihe, welche die einfache 
Antwortselektion (Auswahltest), die Antwortselektion unter Distraktion (Eriksen-Flanker 
Test), die Antwortselektion und –inhibition in Konfliktsituationen (adaptierter Go/No-Go 
Test), sowie die Reaktionszeit auf einen Stoppsignal (Stopp-Signal Test) systematisch 
untersucht. Unter 20 Hz Stimulation des STN wird, gemäß der Hypothese von Frank et al.
23, 
62
, eine Verbesserung der Antwortselektion erwartet. Die beschriebene Testreihe benutzt 
identische visuelle Reize, was einen Vergleich zwischen den Versuchen und damit auch 
Rückschlüsse auf die proaktive Inhibition erlaubt.  
Außerdem wird ein Stroop-Farben-Test durchgeführt, welcher ebenfalls die Antwortinhibition 






 Analog zu den erstgenannten Untersuchungen wird eine Verbesserung 
unter 20 Hz erwartet. 
Auch die verbale Flüssigkeit wird überprüft. Wojtecki et al. konnte eine tendenzielle 
Verbesserung dieser unter 10 Hz berichten.
81
 Die verbale Flüssigkeit zeigt sich zudem 
übereinstimmend in vielen Arbeiten postoperativ nach tiefer Hirnstimulation des STN 
verschlechtert.
7, 31, 82
 Ein direkter Einfluss der hochfrequenten STN-Stimulation auf die 




Explorativ wird weiterhin ein verbaler Gedächtnistest in Anlehnung an den „California Verbal 
Learning Task“ durchgeführt. Vorbefunde zur Gedächtnisfunktion unter STN-Stimulation 
zeigten widersprüchliche Ergebnisse.
34, 37
 Es überwiegt jedoch die Anzahl der Arbeiten, 
welche keine Veränderungen der Gedächtnisfunktion feststellen konnten.
7, 83, 84
 
Die Motorik wird anhand des UPDRS III und einer subjektiven Einschätzung in jeder 
Stimulationsbedingung erfasst. Obwohl dies keinen Schwerpunkt der Studie darstellt, wird 
versucht die Vorbefunde
77-79
 einer verstärkten Bradykinese unter 20 Hz Stimulation zu 
reproduzieren. 
 
Die beschriebenen Kernthesen werden folgend zusammengefasst. Sie beziehen sich auf den 
Vergleich zum ausgeschalteten Stimulationssystem bei Patienten mit M. Parkinson: 
1.  Die Antwortselektion und -inhibition verbessert sich unter 20 Hz STN-Stimulation. 
Dies gilt insbesondere für Konfliktsituationen.  
 
2. Die verbale Flüssigkeit erhöht sich unter 20 Hz STN-Stimulation. 
 
3. Die Stimulationsfrequenz des STN hat keinen relevanten Einfluss auf das verbale 
Gedächtnis. 
 
4. 20 Hz Stimulation des STN verstärkt die Bradykinese. 
 
  
Material und Methoden 
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2 Material und Methoden 
2.1 Versuchspersonen 
Sämtliche Probanden wurden in der Klinik für Neurologie des UKSH Kiel rekrutiert und 
untersucht. Die Auswahl erfolgte nach folgenden Einschlusskriterien: 
 Patienten mit M. Parkinson (Diagnosestellung gemäß den United Kingdom 
Parkinson’s Disease Society Brain Bank Kriterien85) und beidseitiger STN-
Stimulation seit mindestens drei Monaten. Die Operationsindikation wurde gemäß 
den derzeit gültigen Leitlinien der oben genannten Klinik gestellt. 
 Zum Untersuchungszeitpunkt keine relevanten psychiatrischen Begleiterkrankungen. 
 Mini Mental Status Test (MMST) ≥ 25 Punkte. 
Insgesamt wurden 19 Patienten untersucht. Ein Proband brach aufgrund von motorischen 
Beeinträchtigungen unter veränderten Stimulationsbedingungen die Untersuchung vorzeitig 
ab. Eine Patientin war bei erheblichen vorbestehenden kognitiven Defiziten nicht in der Lage, 
die Testinstruktionen nachzuvollziehen, weshalb die Messung ebenfalls vorzeitig beendet 
wurde. 17 Probanden konnten das Testprotokoll vollständig abschließen. Nur diese Patienten 
wurden für die Auswertung herangezogen. Die Mittelwerte der untersuchten Probanden 
bezüglich Alter, Geschlecht, Erkrankungsdauer, Stimulationsdauer, Hoehn und Yahr Stadium 
und L-Dopa-Äquivalenztagesdosis sind in Tabelle 1 aufgeführt. Die einzelnen Werte für 
jeden Patienten mit Angabe der genauen Medikation sowie die zur Umrechnung verwendeten 
L-Dopa-Äquivalenzdosen sind im Anhang unter Tabelle 14 und Tabelle 17 hinterlegt. Die 
therapeutischen Stimulationsparameter sind in Tabelle 2 aufgelistet. 
Tabelle 1: Charakteristika der Probanden. Angabe der Mittelwerte ± Standardabweichung. 
Alter – Jahre 
 
63,6 ± 7,1 
Geschlecht - männlich % (Anzahl) 
 
71 (12) 
Erkrankungsdauer – Jahre 
 
15,1 ± 6,1 
Dauer der STN-Stimulation – Jahre 
 
3,2 ± 2,3 
Hoehn und Yahr Stadium 
 
3,0 ± 0,5 
L-Dopa Äquivalenztagesdosis – mg/Tag 
 





























1 1 5 3,5 2,2 60 60 150 150 
2 1,3 5,7 2,45 2,3 60 60 160 160 
3 1 5,6 3,2 3,5 60 60 180 180 
4 2,3 5 3 2 60 60 180 180 
5 2 6 4 2,7 60 60 210 210 
6 1 5 4,2 4,2 60 60 180 180 
7 2 6 2,2 2,1 60 60 130 130 
8 1,3 5,6 1,8 3,9 60 60 180 180 
9 2 5,7 3,5 3 60 60 180 180 
10 2 6 2,3 2,7 60 60 180 180 
11 1,2 8,9 3 2,5 60 60 160 160 
12 1,3 5,6 3,3 4 60 60 180 180 
13 1 9,10 1 3,9 60 60 180 180 
14 1 9 1,4 1,4 60 60 130 130 
15 1 9,10 1 3 60 60 130 130 
16 2 10 4 2,4 60 60 130 130 
17 1 9 2,8 3,2 60 60 160 160 
 
 
2.2 Durchführung der Untersuchungen 
Sämtliche Untersuchungen wurden in der Klinik für Neurologie des Universitätsklinikums 
Schleswig-Holstein, Campus Kiel, durchgeführt. Es liegt für diese Studie ein positives Votum 
der Ethik-Kommission der medizinischen Fakultät der Christian-Albrechts-Universität zu 
Kiel vor (Aktenzeichen: A134/00). Die Patienten gaben für die Untersuchung ihr schriftliches 
Einverständnis gemäß der Deklaration von Helsinki. Die vorbestehende dopaminerge 
Medikation wurde während der Untersuchung unverändert eingenommen. Direkt vor der 
ersten Umstellung des Stimulationssystems wurden der MMST sowie eine nochmalige 
Aufklärung bezüglich der geplanten Untersuchung durchgeführt.  
Die Probanden durchliefen dann den gleichen Testzyklus drei Mal hintereinander mit 
unterschiedlichen Stimulationsbedingungen. Diese waren: 
1. ≥ 130 Hz, 
2. 20 Hz oder 
3. keine Stimulation.  
Die jeweils verwendete Reihenfolge der Stimulationsbedingungen wurde durch eine 
balancierte Randomisierung ermittelt, um ein ausgeglichenes Verhältnis der 6 möglichen 
Reihenfolgen (1-2-3, 1-3-2, 2-1-3, 2-3-1, 3-1-2, 3-2-1) zu erreichen. Die übrigen 
Stimulationsparameter verblieben unverändert. Die Probanden und der Versuchsleiter waren 
bezüglich der jeweiligen Stimulationseinstellung verblindet. Eine dritte Person nahm die 
Einstellungen am Impulsgeber vor. Für die 17 Probanden, welche in die Auswertung 
einbezogen wurden, ergab sich eine ausgeglichene Häufigkeitsverteilung der 
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Stimulationsbedingungsreihenfolge (3 x 1-2-3, 3 x 1-3-2, 3 x 2-1-3, 3 x 2-3-1, 2 x 3-1-2, 3 x 
3-2-1). Der Ablauf des Testzyklus für eine Stimulationsbedingung war jeweils identisch: 
1. Einstellung der Stimulationsparameter 
2. 20 minütige Wartezeit 
3. Verbales Gedächtnis Teil A 
4. Auswahltest 
5. Eriksen-Flanker Test 
6. Go/No-Go Test 
7. Stopp-Signal Test 
8. Verbale Flüssigkeit 
9. Stroop-Farben Test 
10. Verbales Gedächtnis Teil B 
11. Unified Parkinson's Disease Rating Scale (UPDRS) Teil III 
12. Subjektive Einschätzung der motorischen Funktion 
Die Durchführung des Testprotokolls für alle 3 Stimulationsbedingungen dauerte etwa 3 
Stunden.  
 
2.3 Kognitive Untersuchungen 
2.3.1 Stroop-Test 
Der Stroop-Farben-Test wurde erstmals von J.R. Stroop 1935 beschrieben.
86
 Bei diesem Test 
werden einem Probanden Wörter von Farben präsentiert, welche jedoch in einer anderen, 
nichtkorrespondierenden Farbe abgedruckt sind. Beim Benennen der Farbe wird ein Konflikt 
ausgelöst, da die habituelle Reaktion das Vorlesen des Wortes betrifft. Der Proband muss den 
automatisierten Vorgang des Vorlesens unterdrücken, um die Farbe des Wortes korrekt zu 
benennen. Hierbei entstehen verlängerte Antwortlatenzen und mehr Fehler als z.B. beim 
Benennen der Farben von geometrischen Figuren. Dies wird als Stroop-Effekt bezeichnet. 
In der verwendeten Adaptation werden von den Probanden zu jeder Stimulationsbedingung 
drei verschiedene Blätter im A4 Format mit jeweils 24 Farbwörtern bearbeitet (vgl. Anhang 
Abbildung 19). Es handelt sich um eine Aneinanderreihung der Farbwörter „Rot“, „Grün“, 
„Blau“ und „Gelb“, welche in einer anderen, nichtentsprechenden Farbe abgedruckt sind. Die 
möglichen Druckfarben sind ebenfalls rot, grün, blau und gelb. Es gibt keine unmittelbare 
Wiederholung von Wort oder Druckfarbe. 
Der Proband wird im ersten Schritt angehalten, die Wörter des ersten Blattes vorzulesen. Dies 
entspricht der Kontrollbedingung. Erfasst werden die Dauer sowie die Anzahl der korrigierten 
und nichtkorrigierte Fehler. Folgend sollen die Farben benannt werden. Zunächst erfolgt ein 
Testlauf mit der letzten Zeile eines anderen Blattes, bis ein Verständnis der Aufgabe besteht. 
Dann werden beim Benennen der Farben wiederum die Dauer und die Anzahl der korrigierten 
bzw. nichtkorrigierten Fehler erfasst. Es werden die weiteren zwei Blätter in der gleichen 
Aufgabenreihenfolge bearbeitet, wobei ein erneuter Testlauf nicht mehr notwendig wird. Um 
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dem Wiedererkennen der Wort- bzw. Farbabfolge vorzubeugen, werden die drei Blätter bei 
jeder Stimulationsbedingung in unterschiedlicher Reihenfolge präsentiert. 
2.3.2 Verbales Gedächtnis 
Der verwendete verbale Gedächtnistest wurde für diese Studie entwickelt. Er ist angelehnt an 
den California Verbal Learning Task
87
 und überprüft Kurzzeit-, Langzeit- und 
Assoziationsgedächtnis für verbales Material. 
Die Probanden lernen acht Wortpaare durch langsames Vorlesen des Versuchsleiters. Zu 
mehreren definierten Zeitpunkten wird die Gedächtnisleistung durch freien Abruf, 
gebundenen Abruf und Wiedererkennung der Wörter überprüft. Zwischen den Wörtern eines 
Paares besteht ein assoziativer Zusammenhang: z.B. Meer – Alge, Schiff – Dock oder Theorie 
– Praxis. Die Wortpaare wurden in ähnlicher Form bereits in einer Schlaf- und 
Gedächtnisstudie
88
 verwendet und sind im Anhang (vgl. Tabelle 16) hinterlegt. Zu jeder 
Stimulationsbedingung wurden unterschiedliche Wortpaare verwendet. Der verbale 
Gedächtnistest wurde zu zwei verschiedenen Zeitpunkten während einer 
Stimulationsbedingung durchgeführt (vgl. Kapitel 2.2). Folgend werden die Abfragemethoden 
näher erläutert und der Versuchsablauf schematisch dargestellt: 
 
Freier Abruf 
Der Proband soll über maximal 90 Sekunden möglichst viele gelernte Wörter 
reproduzieren. Der freie Abruf wurde in jede Stimulationsbedingung dreimalig 
durchgeführt. Für die Auswertung wurde die Gesamtzahl der richtig und der falsch 
genannten Wörter erfasst.  
 
Gebundener Abruf 
Das erste Wort eines Wortpaars wird vom Versuchsleiter genannt. Der Proband versucht, 
das Wortpaar zu komplettieren. Hierfür stehen maximal 30 Sekunden zur Verfügung. Der 
Proband erhält keine Rückmeldung, ob sein genanntes Wort richtig oder falsch war. 
Erfasst wurde die Gesamtzahl der richtigen und falschen Antworten. Die Fehler vom 
freien und gebundenen Abruf wurden addiert und zusammen ausgewertet.  
 
Wiedererkennung 
Der Versuchsleiter liest aus einer Liste mit 32 Wörtern (vgl. Anhang, Tabelle 16). Zur 
Hälfte handelt es sich um zuvor gelernte Wörter. Nach jedem Wort entscheidet der 
Proband, ob es sich um ein zuvor gelerntes oder um ein neues Wort handelt. Erfasst wurde 





Wortpaare werden vorgelesen 
↓ 
Freier Abruf 1 
↓ 
Wortpaare werden vorgelesen 
↓ 




Gebundener Abruf 1 
↓ 
über 20-30 Minuten andere neurokognitive Tests (vgl. Kapitel 2.2) 
↓ 




Gebundener Abruf 2 
 
2.3.3 Verbale Flüssigkeit 
Bei der Untersuchung der verbalen Flüssigkeit wird die Quantität der Spontanproduktion von 
Wörtern einer bestimmten Kategorie in einem festgelegten Zeitraum gemessen.  
Angelehnt an den Regensburger Wortflüssigkeits-Test
89
 galten bei dieser Studie folgende 
Regeln: Über einen Zeitraum von 60 Sekunden sollen möglichst viele Wörter einer Kategorie 
genannt werden. Es dürfen keine Eigennamen, Vornamen oder zusammengesetzte Substantive 
verwendet werden. Doppelnennungen sind zu vermeiden. Die Instruktionen wurden vor jeder 
Untersuchung wiederholt. In jeder Stimulationsbedingung wurden jeweils zwei semantische 
und zwei formallexikalische Kategorien verwendet (vgl. Tabelle 3). Erfasst wurden die 
Anzahl der regelkonform genannten Wörter sowie die Anzahl der Wiederholungen und 
Regelbrüche. 
Tabelle 3: Verwendete Kategorien beim verbalen Flüssigkeitstest 































2.3.4 Mini Mental Status Test  
Der Mini Mental Status Test (MMST) ist die deutsche Adaptation des „Mini Mental Status 
Exam“, welches 1975 von Folstein et al.90 publiziert wurde. Es handelt sich um einen Test zur 
Detektion alltagsrelevanter kognitiver Defizite. Geprüft werden räumliche und zeitliche 
Orientierung, Merk- und Erinnerungsfähigkeit, Aufmerksamkeit, Rechen- und 
Sprachverständnis sowie visuokonstruktive Fähigkeiten. Der Test kommt weltweit häufig als 
klinisches Screening-Verfahren und bei wissenschaftlichen Untersuchungen zur Anwendung. 
Maximal können 30 Punkte erreicht werden. Anhand eines großen Normalkollektivs wurden 
alters- und bildungsspezifische untere Grenzwerte ermittelt
91
, welche sich zwischen 19 und 29 
Punkten bewegen. Für die vorliegende Studie wurden nur Probanden mit einem MMST ≥ 25 
Punkte eingeschlossen. Die verwendete Version des MMST ist im Anhang (vgl. Abbildung 
20 und Abbildung 21) hinterlegt. 
 
2.4 Computergestützte kognitive Untersuchungen 
2.4.1 Versuchsaufbau 
Bei den computergestützten kognitiven Untersuchungen saßen die Probanden aufrecht an 
einem Tisch. Im Abstand von etwa 50 cm zum Kopf befand sich ein 15 Zoll Monitor. Die 
Auflösung des Monitors betrug 800 x 600 Pixel, die zu erkennenden Symbole „<“,  „>“ und 
„+“ hatten eine Größe von 4,5 x 4,5 cm. Lediglich beim Eriksen-Flanker-Test betrug die 
einzelne Symbolgröße nur 2,5 x 2,5 cm, da hier 5 Symbole gleichzeitig nebeneinander 
präsentiert wurden. Die Symbole wurden in schwarz oder rot (ausschließlich beim Go/No-Go-
Test) vor weißem Grund abgebildet. Das Symbol „+“ wurde während des 
Interstimulusintervalls eingeblendet, welches 1700 ms andauerte. Die Programme wurden 
eigens für diese Studie mit Microsoft Visual Basic 6.0 programmiert. Die Eingabe erfolgte 
über 2 Tasten (5 mal 5 cm groß, Abstand 10 cm), welche mit dem Symbol „<“ auf der linken 
und „>“ auf der rechten Seite beschriftet waren. Die Probanden wurden angeleitet, die rechte 
Taste mit der rechten Hand und entsprechend die linke Taste mit der linken Hand zu 
betätigen. Die Unterarme lagen hierbei entspannt der Tischplatte auf. Bei sämtlichen 
computergestützten Tests wurde jeweils vor der Aufzeichnung ein Probelauf über 10 
Durchgänge durchgeführt. Der Versuchsleiter konnte sich vom Aufgabenverständnis des 
Probanden überzeugen. Falls die Aufgabenstellung nicht ausreichend verstanden wurde, 
erfolgten nochmals eine Erklärung und ein Probelauf des entsprechenden Tests. Die 




Tabelle 4: Form und Bedeutung der verwendeten Testsymbole 
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Nach dem beschriebenen Versuchsaufbau werden dem Probanden in pseudorandomisierter 
Reihenfolge 40 schwarze Pfeilsymbole nach links („<“) und 40 schwarze Pfeilsymbole nach 
rechts („>“) demonstriert. Die Antwort soll möglichst rasch und korrekt durch Drücken der 
entsprechenden Taste erfolgen. Aufgezeichnet wird neben der Reaktionszeit und der 
Antwortrichtigkeit auch die Information, ob im Vergleich zum vorhergehenden Reiz ein 
Seitenwechsel vorlag. 
2.4.3 Eriksen-Flanker Test 
Der Eriksen-Flanker Test wurde erstmals 1974 eingeführt
92
 und ist seitdem in verschiedensten 
Variationen ein häufig verwendetes Testverfahren, welches u.a. die Fähigkeit der selektiven 
Aufmerksamkeit untersucht. Der zu erkennende Ziel-Reiz wird von kongruenten Reizen 
(Verstärkern) oder inkongruenten Reizen (Distraktoren) „flankiert“. 
Im verwendeten Versuchsaufbau entspricht der Ziel-Reiz dem mittig gelegenen Pfeilsymbol. 
Dieses ist zu beiden Seiten von jeweils zwei entweder kongruenten oder inkongruenten 
Pfeilsymbolen gleicher Größe umgeben (vgl. Tabelle 4). Es ergeben sich zwei 
Symbolgruppen, welche folgend als Verstärkeraufgabe („ < < < < < “ und „ > > > > > “) und 
Distraktoraufgabe („ > > < > > “ und „ < < > < < “) bezeichnet werden. Insgesamt werden 100 
Reize präsentiert. Die vier verschiedenen Symbolreihen kommen pseudorandomisiert jeweils 
25 Mal vor. 
2.4.4 Go/No-Go Test  
Beim Go/No-Go Test wird die Fähigkeit des Stoppens einer habituellen motorischen Reaktion 
untersucht. Aufgabe des Probanden ist es, auf bestimmte Reize motorisch rasch zu reagieren 
(Go-Signal), bei anderen jedoch zu stoppen (No-Go-Signal). Es wird eine höhere Anzahl von 
Go-Signalen demonstriert, so dass die motorische Antwort die habituelle Reaktion darstellt. 
Im Fall des selteneren No-Go Signals muss die habituelle motorische Reaktion dann aktiv 
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inhibiert werden. Die Fehlerhäufigkeit bei der Reaktion auf das No-Go Signal wird als Maß 
für die Antwortinhibition gewertet.  
Die beschriebenen Pfeilsymbole werden bei der verwendeten Testversion sowohl in 
schwarzer, als auch in roter Farbe vor weißem Grund präsentiert. Die schwarzen Pfeilsymbole 
repräsentieren immer ein Go-Signal. Bei den roten Pfeilsymbolen stellt eine Richtung 
ebenfalls ein Go-Signal (in einer Konfliktsituation) dar, die andere Richtung entspricht dem  
No-Go-Signal. Der Test ist in zwei Versionen vorhanden: Bei der ersten Version ist das No-
Go-Signal durch das rote Pfeilsymbol nach rechts repräsentiert, bei der zweiten durch das rote 
Pfeilsymbol nach links. Jeder Proband durchläuft zu allen Stimulationsbedingungen jeweils 
nur eine Version des Tests. Es erfolgte eine pseudorandomisierte Aufteilung der 17 
Probanden, bei der letztlich 9 die erste und 8 die zweite Version des Go/No-Go Tests 
absolvierten. Das No-Go Symbol wird für 2 Sekunden eingeblendet. Sofern in dieser Zeit kein 
Tastendruck erfolgte, beginnt das nächste Interstimulusintervall. Insgesamt werden 80 
Symbole gezeigt. Jedes der 4 möglichen Pfeilsymbole wird pseudorandomisiert 20 Mal 
(entsprechend 75% Go und 25% No-Go) präsentiert. 
Die Verbindung vom Auswahltest und dem Go/No-Go Test erlaubt weiterhin Rückschlüsse 
auf die proaktive Inhibition. Da identische Symbole verwendet werden, können die 
Reaktionszeiten des Auswahltests von den Reaktionszeiten der Go-Symbole (schwarze 
Pfeilsymbole) im Go/No-Go Test abgezogen werden. Das Mehr an Reaktionszeit im Go/No-




2.4.5  Stopp-Signal-Test 
Der Stopp-Signal Test versucht, die individuelle Reaktionszeit auf ein Stoppsignal zu 
bestimmen. Hierfür ist ein diffiziler Versuchsaufbau notwendig.  
Im klassischen Stopp-Signal Test wird ein motorischer Reaktionstest mit visuellen Reizen 
durchgeführt. Vereinzelt folgt dem visuellen Reiz in unterschiedlichen Zeitabstand ein 
akustisches Signal, welches dem Probanden zum Stoppen seiner begonnenen Reaktion anhält. 
Der Zeitabstand zwischen visuellem Reiz und akustischem Stoppsignal wird als Stoppsignal-
Verzögerung (stop-signal delay, SSD) bezeichnet. Bei einer kurzen SSD ist ein erfolgreiches 
Stoppen wahrscheinlicher. Je länger die SSD ausfällt, desto seltener gelingt dem Probanden 
der Stoppvorgang. Zur theoretischen Erklärung dieses Zusammenhangs und zur Berechnung 
der individuellen Stoppsignal-Reaktionszeit (stop-signal reaction time, SSRT) wird das 
„independet horse race model“ nach G. D. Logan und W. B. Cowen93 verwendet. Gemäß 
diesem Modell laufen der Go-Vorgang (Reaktionszeit für eine motorische Antwort) und der 
Stopp-Vorgang (benötigte Zeit zum erfolgreichen Abbrechen einer begonnenen motorischen 
Reaktion) unabhängig voneinander ab (vgl.Abbildung 2 A). In Analogie mit einem 
Wettrennen von zwei Pferden (independet horse race model) wird der Vorgang ausgeführt, 
welcher als erster abschließt. Der Go-Vorgang wird durch das visuelle Symbol aktiviert, der 
Stopp-Vorgang beginnt mit dem akustischen Stoppsignal. Schließt der Go-Vorgang zuerst ab, 
erfolgt die motorische Reaktion; schließt der Stopp-Vorgang zuerst ab, bleibt die motorische 
Reaktion aus. Zur Berechnung der SSRT wird nun von der durchschnittlichen Reaktionszeit  
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ohne Stoppsignal (go reaction time, go RT) die SSD abgezogen, welche ein ausgeglichenes 
Verhältnis von Go- und Stopp-Reaktionen bedingte. Das entspricht der Formel SSRT[ms]=go 
RT[ms]-SSD[ms].
94




Abbildung 2: Grafische Darstellung des „independent horse race“ Modells des Signal-Stopp Tests. Aus 
„Models of response inhibition in the stop-signal and stop-change paradigms” von F.Verbruggen und G. D. 
Logan.94 
go RT = Reaktionszeit Go-Vorgang (go reaction time) ; SSD = Stoppsignal-Verzögerung (stop-signal delay); 
SSRT = Stopp-Signal Reaktionszeit (stop-signal reaction time) 
 
(A) Die Länge der Balken entspricht der jeweiligen Dauer des Vorgangs. Die obere Abbildung zeigt einen Fall 
mit langer SSD – es kommt zu einer motorischen Reaktion. Die untere Abbildung stellt einen erfolgreichen 
Stopp-Vorgang bei kurzer SSD dar. 
 
(B) Es wird dargestellt, wie sich die Wahrscheinlichkeit einer motorischen Reaktion [entspricht 
p(respond/signal)] und eines Stopp-Vorgangs [entspricht p(inhibit/signal)] in Abhängigkeit der SSD, der go-RT 




Der Signal-Stopp-Test dieser Studie verwendet als visuellen Reiz die vorbeschriebenen 
schwarzen Pfeilsymbole über insgesamt 120 Durchgänge. Zusätzlich erklingt ein akustischer 
Signalton in 25 Prozent der Fälle. Der Signalton zeigt in dieser Adaptation des Signal-Stopp-
Tests nicht nur einen Stopp der begonnenen Reaktion an, sondern auch einen Wechsel des 
Antwortverhaltens. So sollte bei Erscheinen des Pfeilsymbols nach links („<“) und dem 
Signalton die rechte Antworttaste gedrückt werden; im Fall des Pfeilsymbols nach rechts 
(„>“) und dem Signalton die linke Antworttaste (vgl. Tabelle 4). Es handelt sich bei diesem 
Test somit genauer um einen Signal-Change Test, einer Variante des klassischen Signal-Stopp 
Tests. Die SSD beträgt initial 50ms wird während des Tests dynamisch angepasst. Bei 
korrektem Antwortverhalten nach akustischem Stoppsignal wird die SSD um weitere 50 ms 
verlängert, bei falschem Antwortverhalten um 50 ms verringert. Das akustische Stoppsignal 
kann frühestens zeitgleich (SSD = 0 ms) mit dem visuellen Symbol erklingen. Durch diese 
dynamische Anpassung der SSD soll erreicht werden, dass das Stoppsignal nur in 50% der 
Durchgänge korrekt befolgt werden kann. Dies ist eine Voraussetzung zur Berechnung der 
SSRT (vgl. Abbildung 2B). Die individuelle SSRT wurde nach F. Verbruggen und G. D. 
Logan
94
 durch Abzug des Mittelwerts der SSD vom Mittelwert der Reaktionszeiten ohne 
Stoppsignal bestimmt.  
Wie auch schon beim Go/No-Go Test beschrieben, kann ebenfalls durch Abzug der 
Reaktionszeiten des einfachen Reaktionstests von den Reaktionszeiten der Go-Durchgänge 
beim Stopp-Signal Test ein Messwert für die proaktive Inhibition bestimmt werden. 
 
2.5 Untersuchung der motorischen Funktion 
2.5.1 Unified Parkinson's Disease Rating Scale (UPDRS) Teil III 
Der UPDRS ist ein etabliertes Messinstrument
95
 zur Bestimmung der Krankheitsprogression 
beim M. Parkinson. Teil III umfasst ausschließlich motorische Fähigkeiten. Der UPDRS Teil 
III beinhaltet 14 Fragen mit insgesamt 27 Items, welche jeweils mit 0 bis 4 Punkten bewertet 
werden. Je höher die Gesamtpunktzahl ausfällt, desto fortgeschrittener ist die motorische 
Beeinträchtigung. Die maximale Punktzahl beträgt 108. Die verwendete Version ist im 
Anhang (vgl. Abbildung 22, Abbildung 23 und Abbildung 24) hinterlegt. Die Evaluation 
wurde von einem erfahrenen Untersucher vorgenommen, welcher für die 
Stimulationseinstellung verblindet war. Es handelte sich hierbei um eine dritte Person, nicht 
den Versuchsleiter. 
2.5.2 Subjektive Einschätzung der motorischen Funktion 
Die Probanden wurden gebeten, ihre aktuelle Beweglichkeit subjektiv einzuschätzen. Auf 
einer unskalierten 12 cm langen Linie wurde zwischen „Hervorragend“ und „Extrem 
schlecht“ ein Kreuz platziert. Für die Auswertung wurde die Lage des Kreuzes auf 0,1 cm 
genau vermessen, ein Zentimeter entsprach einem Punkt. 12 Punkte entsprachen der 




2.6 Diffusions Modell 
Das Diffusion Model wurde erstmals 1978 von R. Ratcliff
96
 beschrieben und kann zur 
Auswertung von Testverfahren mit multiplen binären Entscheidungen angewendet werden. 
Das Modell geht davon aus, dass die Entscheidung für Antwortmöglichkeit A oder B dann 
erfolgt, wenn durch Informationen, welche über die Zeit kumulieren, eine bestimmte 
Schwelle erreicht wird (vgl. Abbildung 3). Das Diffusion Model ermöglicht eine 
Datenanalyse, welche abseits der üblichen Durchschnittswerte für Reaktionszeit und 
Fehlerzahl folgende Parameter berechnen kann: 
Parameter a (response threshold)  gibt einen Hinweis auf die Entscheidungsfreudigkeit bzw. 
Risikobereitschaft des Probanden. Während hohe Werte mit einer geringen Fehlerzahl und 
mit längeren Reaktionszeiten verbunden sind, spielt bei niedrigen Werten der Zufall eine 
größere Rolle bei dem Antwortverhalten. Parameter v (drift rate) korreliert mit der Zeit, 
welche für die korrekte Antwortfindung benötigt wird. Ist v hoch, kommt es zu einer 
schnellen und richtigen Antwort. Der Startpunkt zwischen den beiden alternativen 
Entscheidungsmöglichkeiten wird durch die Variable z dargestellt. Letztlich wird auch die 
Zeit für entscheidungsirrelevante Aktionen (z.B. motorische Reaktion und Wahrnehmung des 
Stimulus) durch den Wert Ter (response time constant) wiedergegeben. 
 
 
Abbildung 3: Beispiele für Trajektorien des Diffusion Drift Model. Aus „Dissociable mechanisms of speed-
accuracy tradeoff during visual perceptual learning are revealed by a hierarchical drift-diffusion model” von  J. 
Zang und J.B. Rowe.97 
Die Trajektorien bilden den simulierten Weg zur Entscheidungsfindung (y-Achse) über die Zeit (x-Achse) ab. 
Erreicht die Kurve a (response threshold) oder 0, wird die entsprechende Reaktion (hier: „Leftward“ oder 
„Rightward“) ausgeführt. Parameter v (drift rate) repräsentiert die Geschwindigkeit der 
Informationsakkumulation, z den Startpunkt zwischen den Entscheidungsmöglichkeiten und Ter  (response time 
constant) die Zeit für entscheidungsirrelevante Aktionen. 
In dieser Studie wurde das Diffusion Model zur weiteren Post-hoc Analyse signifikanter 
Effekte des Auswahl- und Go/No-Go Tests verwendet. Die genannten Parameter wurden 
unter Verwendung des fast-dm-30 Programms von A. Voss und J. Voss
98, 99
 berechnet. Die 
Reaktionszeiten richtiger Antworten wurden derer falscher Antworten gegenübergestellt. Die 
Berechnung der Parameter a, v und Ter wurde für jede Stimulationsbedingung und für jeden 
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Patienten gesondert durchgeführt. Danach erfolgte ein Vergleich zwischen den 
Stimulationsgruppen mit dem Friedman-Test. Der Parameter z (Startpunkt)  wurde vorab auf 
den Wert Null festgelegt, wie es bei Vergleichen von richtigen und falschen Antworten bei 
geringen Fehlerraten üblich ist.
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 Im Fall des Go/No-Go Tests wurden weiterhin die 
Durchgänge mit No-Go Symbol von der Analyse ausgeschlossen, da hier i.d.R. keine 
Reaktionszeiten bestimmt werden konnten. 
 
2.7 Statistische Auswertung 
Bei den computergestützten Untersuchungen wurden die Mittelwerte der aufgezeichneten 
Daten (z.B. Reaktionszeit, Richtigkeit des Antwortverhaltens) für sämtliche Untergruppen vor 
der weiteren Analyse ermittelt. Einzige Ausnahme bildete die Berechnung der Parameter des  
Diffusion Models (vgl. Kapitel 2.6). Bei den übrigen Tests wurde, falls aufgrund wiederholter 
Erhebung gleicher Werte notwendig, der Summenwert berechnet (z.B. freier Wortabruf beim 
verbalen Gedächtnistest).  
Da es sich mit 17 Probanden um eine kleine Stichprobe handelt und die Messwerte der zu 
vergleichenden Gruppen in der Regel keine Normalverteilung aufwiesen (Shapiro-Wilk Test, 
vgl. Anhang Tabelle 15) wurde die statistische Analyse mit nicht-parametrischen Verfahren 
durchgeführt. 
Die unabhängige Variable war die Stimulationseinstellung. Die Zielvariablen der 
verschiedenen Versuche wurden mit dem Friedman-Test hinsichtlich signifikanter 
Unterschiede zwischen den drei Stimulationsgruppen untersucht. Eine 
Irrtumswahrscheinlichkeit von p = 0,05 wurde als statistisch signifikant angenommen. Im Fall 
eines signifikanten Gruppenunterschieds im Friedman-Test, wurde eine Post-hoc-Analyse mit 
dem Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test durchgeführt. Es wurden dann die drei 
Stimulationsgruppen paarweise gegeneinander geprüft. Das Signifikanzniveau wurde beim 
Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test aufgrund der multiplen Gruppenvergleiche im Sinne einer 







3.1  Stroop-Farben Test 
Zwischen den Stimulationsbedingungen zeigten sich im Friedman Test keine signifikanten 
Unterschiede für die benötigte Zeit zur Benennung der Farben (Interferenzbedingung) und 
den hierbei entstandenen korrigierten und nichtkorrigierten Fehlern. Ebenso wenig ergaben 
sich bei den gleichen Messwerten bezüglich des Vorlesens der Wörter signifikante 
Gruppenunterschiede (vgl. Tabelle 5).  
In allen Stimulationsbedingungen kam es beim Vorlesen der Wörter zu weniger Fehlern als 
beim Benennen der Farben (korrigierte und nichtkorrigierte Fehler je p < 0,001 im Wilcoxon 
Test). Weiterhin wurde beim Vorlesen weniger Zeit benötigt (Wilcoxon Test je p < 0,001). 
Demnach lag ein deutlicher Stroop-Effekt in allen Stimulationsbedingungen vor. 
Tabelle 5: Ergebnisse Stroop Test. 
Kategorie                   Mittelwert ± Standardfehler Friedman Test 
 ≥ 130 Hz 20 Hz OFF p - Wert 
     
Zeit Farbbenennung [s] 138,2 ± 10,8 127,1 ± 11,6 141,6 ± 12,4 0,183 
       korrigierte Fehler 2,7 ± 0,6 2,3 ± 0,4 1,8 ± 0,4 0,79 
       nichtkorrigierte Fehler 11,0 ± 4,3 9,2 ± 4,2 7,6 ± 3,5 0,316 
Zeit Vorlesen [s] 60,1 ± 9,7 61,4 ± 9,8 65,7 ± 10,0 0,727 
       korrigierte Fehler 0,4 ± 0,14 0,9 ± 0,35 0,9 ± 0,40 0,576 






3.2 Verbales Gedächtnis 
Es zeigte sich zwischen den Stimulationsbedingungen kein Unterschied im freien und im 
gebundenen Abruf hinsichtlich richtiger Antworten oder Fehler (vgl. Tabelle 6). Bezüglich 
der wiedererkannten Wörter war jedoch ein Trend hinsichtlich eines Stimulationsunterschieds 
festzustellen. Zur weiteren Post-Hoc-Analyse wurde unterschieden, ob neue oder zuvor 
gelernte Wörter richtig zugeordnet werden konnten (vgl. Abbildung 4). Der Friedmann Test 
zeigte einen Unterschied zwischen den Stimulationsbedingungen nur für die Erkennung der 
zuvor gelernten Wörter (p = 0,022; Zuordnung neuer Wörter p = 0,83). Im Wilcoxon Test 
konnte eine verbesserte Wiedererkennung zuvor gelernter Wörter unter 20 Hz Stimulation im 
Vergleich zu keiner Stimulation festgestellt werden (vgl. Abbildung 4). 
Tabelle 6: Ergebnisse des verbalen Gedächtnistests 
Kategorie Wörter (Mittelwert ± Standardfehler) Friedman Test 
 ≥ 130 Hz 20 Hz OFF p - Wert 
     
freier Abruf 13,9 ± 0,9 15,4 ± 1,3 13,7 ± 1,2 0,280 
gebundener Abruf 7,2 ± 0,7 8,4 ± 0,5 7,1 ± 0,7 0,315 
Fehler beim freien & gebundenen Abruf 2,6 ± 0,4 1,3 ± 0,3 1,3 ± 0,3 0,199 
Wiedererkennung 55,4 ± 1,0 57,7 ± 1,3 55,8 ± 1,2 0,054 
 
 
Abbildung 4: Richtig zugeordnete Wörter bei der Wiedererkennung im verbalen Gedächtnistest. Aufgrund der 





3.3 Verbale Flüssigkeit 
Die Gesamtzahl der regelkonform genannten Wörter zeigte keinen signifikanten Unterschied 
zwischen den Stimulationsbedingungen (vgl. Tabelle 7). Auch bei isolierter Betrachtung der 
semantischen und formallexikalischen Kategorien war keine Abhängigkeit von den 
Stimulationseinstellungen festzustellen. Letztlich wurde die Anzahl der wiederholt genannten 
Wörter (Repetitionen) und der nicht regelkonformen Wörter (Regelbrüche) zwischen den 
Stimulationsbedingungen verglichen. Im Friedman Test fand sich ebenfalls kein 
Gruppenunterschied. 
Tabelle 7: Verbale Flüssigkeit 
Kategorie Mittelwert Wörter ± Standardfehler Friedman Test 
 ≥ 130 Hz 20 Hz OFF p - Wert 
     
Wörterzahl gesamt 43,2 ± 4,2 45,3 ± 3,7 46,9 ± 3,3 0,56 
Wörterzahl formallexikalisch 16,6 ± 2,4 17,8 ± 2,4 16,8 ± 2,0 0,89 
Wörterzahl semantisch 27,1 ± 2,0 27,6 ± 1,8 30,1 ± 2,1 0,14 
Repetitionen 0,76 ± 0,20 0,82 ± 0,20 1,11 ± 0,24 0,34 




Die Richtigkeit im Antwortverhalten unterschied sich im Friedman Test signifikant zwischen 
den Stimulationsgruppen (p = 0,008). In der Post-hoc-Analyse war im Wilcoxon Test eine 
signifikant erhöhte Richtigkeit in der 20 Hz Bedingung gegenüber der hochfrequenten 
Bedingung festzustellen (vgl. Abbildung 5). Weiterhin wurde der Einfluss des Seitenwechsels 
des Reizes (im Vergleich zum vorherigen Reiz) auf die Antwortrichtigkeit untersucht (vgl. 
Abbildung 6). Im Wilcoxon Test konnte zwischen den Gruppen „kein Seitenwechsel“ 
gegenüber „Seitenwechsel“ kein Unterschied innerhalb der Stimulationsbedingungen 
festgestellt werden (≥130 Hz: p=0,64; 20 Hz: p=0,124; OFF: p=0,22). Weiterhin wurde im 
Rahmen einer Post-hoc-Analyse der o.g. signifikante Effekt der erhöhten Richtigkeit unter 20 
Hz gegenüber ≥130 Hz für die Subgruppen „kein Seitenwechsel“ und „Seitenwechsel“ im 
Wilcoxon Test geprüft. Es zeigte sich nach Anpassung des Signifikanzniveaus für multiple 
Gruppenvergleiche lediglich für die „Seitenwechsel“-Gruppe ein signifikanter Unterschied 





Abbildung 5: Antwortrichtigkeit im Auswahltest. Zwischen 20 Hz und OFF (p=0,25) sowie zwischen ≥130 Hz 
und OFF (p=0,18) zeigt sich kein signifikanter Unterschied. 
 
 






Die Reaktionszeiten (≥130 Hz: 701,9±40,6ms; 20 Hz: 743,4±52,7ms; OFF: 734,7±52,0ms 
[Mittelwert±Standardfehler]) zeigten zwischen den Stimulationsgruppen keinen Unterschied 
(p=1). Bei der Betrachtung der Reaktionszeiten für richtige und falsche Antworten (vgl. 
Abbildung 7) ergab sich zwischen den Stimulationsgruppen ebenfalls kein Unterschied 
(richtige Antworten: p=1; falsche Antworten: p=0,64). Innerhalb der Stimulationsbedingung 
zeigten sich jedoch signifikant geringere Reaktionszeiten für falsche Antworten in der ≥130 
Hz (p=0,011) und in der 20 Hz Bedingung (p=0,001) im Wilcoxon Test. Bei ausgeschaltetem 
Stimulationssystem war dieser Vergleich nicht signifikant (p=0,53). Unter ≥130 Hz und 20 
Hz scheint demnach zumindest ein Teil der Fehler durch eine verfrühte Antwortreaktion 
bedingt zu sein. 
 
Abbildung 7: Reaktionszeiten für richtige und falsche Antworten im Auswahltest. 
Weiterhin wurden die Standardparameter des Diffusion Drift Modells (vgl. Kapitel 2.6) für 
jeden Probanden berechnet. Vergleiche zwischen den Stimulationsgruppen ergaben keine 
signifikanten Unterschiede (vgl. Tabelle 8). 
Tabelle 8: Ergebnisse des Diffusion Drift Modells für den Auswahltest 
Parameter Mittelwert ± Standardfehler Friedman Test 
 ≥ 130 Hz 20 Hz OFF p - Wert 
     
a (response threshold)   2,05 ± 0,38 2,12 ± 0,28 2,08 ± 0,28 0,94 
v (drift rate)  2,56 ± 1,15 2,82 ± 1,03 2,60 ± 0,92 0,66 





3.5 Eriksen Flanker Test 
Hypothesenrelevant war das Antwortverhalten bei der Distraktoraufgabe („ < < > < < “ und   
„ > > < > > “) unter verschiedenen Stimulationsbedingungen. Bei dieser Aufgabenstellung 
zeigte sich bezüglich der Richtigkeit (p=0,70) und der Reaktionszeit (p=0,29) kein 
Stimulationsunterschied (vgl. Abbildung 8 und Abbildung 9). Für die Verstärkeraufgabe       
(„ > > > > > “ und „ < < < < < “) fiel die Antwortrichtigkeit ebenfalls ohne 
Gruppenunterschied aus (p=0,87). Die diesbezügliche Reaktionszeit zeigte im Friedman Test 
einen Gruppenunterschied (p=0,035), welcher im paarweisen Gruppenvergleich nach 
Wilcoxon jedoch keine Signifikanzen zeigte. Unter Berücksichtigung der Mittelwerte ist eine 
leichte Tendenz zu verkürzten Reaktionszeiten unter hochfrequenter Stimulation und einer 
Verlängerung der Reaktionszeiten unter 20 Hz Stimulation zu erkennen (vgl. Abbildung 9). 
Zur Überprüfung des Testparadigmas wurden innerhalb der drei Stimulationsbedingungen 
Paarvergleiche nach Wilcoxon zwischen der Verstärkeraufgabe und der Distraktoraufgabe 
durchgeführt. Im Fall der Richtigkeit zeigten sich keine Unterschiede (≥130 Hz: p=0,80;      
20 Hz: p=0,47; OFF: p=0,24). Die Reaktionszeiten waren jedoch für alle drei 
Stimulationsbedingungen bei der Distraktoraufgabe signifikant erhöht (≥130 Hz: p=0,001;    
20 Hz: p<0,001; OFF: p=0,009). Im Vergleich zur Verstärkeraufgabe führte die 
Distraktoraufgabe somit in allen Stimulationsbedingungen zu einer Verlängerung der 
Reaktionszeit, nicht jedoch zu einer veränderten Richtigkeit im Antwortverhalten.  
 





Abbildung 9: Reaktionzeiten im Eriksen Flanker Test. 
 
3.6  Go / No-Go Test 
Die Richtigkeit im Antwortverhalten zeigte bezüglich der schwarzen Pfeilsymbole (Go) keine 
Gruppenunterschiede (p=0,23). Bei den konfliktträchtigen roten Pfeilsymbolen (Go und No-
Go) war im Friedman Test ein signifikanter Unterschied festzustellen (p=0,03). Im 
Subgruppenvergleich zeigte der Wilcoxon Test eine signifikant erhöhte Richtigkeit im 
Antwortverhalten unter 20 Hz Stimulation gegenüber hochfrequenter und gegenüber keiner 
STN-Stimulation (vgl. Abbildung 10). Wie in Abbildung 11 ersichtlich, lag eine erhöhte 
Richtigkeit unter 20 Hz bei der Mehrzahl der Probanden vor, jedoch war die Effektstärke 
individuell sehr unterschiedlich ausgeprägt. Zur Analyse der Ursachen dieser individuellen 
Unterschiede wurde eine nichtparametrische Korrelationsanalyse nach Spearman zwischen 
patientenimmanenten Faktoren (Alter, Erkrankungsdauer, L-Dopa Tagesdosis und MMST) 
und dem individuellen Unterschied beim korrekten Antwortverhalten auf rote Pfeilsymbole 
zwischen 20 Hz und hochfrequenter Stimulation (Δ Richtigkeit) durchgeführt (vgl. Tabelle 9). 
Hier zeigte sich eine signifikante positive Korrelation für die Tagesäquivelenzdosis von L-
Dopa und Δ Richtigkeit. Weiterhin wurde auch die Korrelation nach Spearman zwischen der 
Gesamtrichtigkeit im Go/No-Go Test über alle Stimulationsbedingung und Δ Richtigkeit 
bestimmt. Es ergab sich eine signifikante (negative) Korrelation (vgl. Tabelle 9). Hieraus lässt 
sich ein Deckeneffekt ableiten, welcher in Abbildung 11 bereits visuell erkennbar ist. In 
anderen Worten ist bei Patienten, welche im Go/No-Go Test keine oder nur sehr wenige 
Fehler begangen haben, auch die Veränderung der Richtigkeit durch die Stimulationsfrequenz 
nicht vorhanden oder sehr gering. In einer weiteren Berechnung zeigt sich eine starke 
negative Korrelation zwischen der Gesamtrichtigkeit im Go/No-Go Test und der 




dopaminerge Tagesdosis führt somit zu einer größeren Fehlerzahl im Go/No-Go Test und 
konsekutiv zu einem stärkeren Effekt beim Vergleich verschiedener Stimulationsfrequenzen. 
 
Abbildung 10: Richtigkeit des Antwortverhaltens für schwarze und rote Pfeilsymbole im Go/No-Go Test. 
 
Abbildung 11: Richtigkeit des Antwortverhaltens aller 17 Probanden für rote Pfeilsymbole im Go/No-Go Test. 
Im oberen Abschnitt der Abbildung kommt es zur Überlagerung mehrerer Ergebnisse und resultierend zur 







Tabelle 9 Korrelation nach Spearman von patientenimmanenten Faktoren sowie der Gesamtrichtigkeit im 
Go/No-Go Test mit dem Unterschied der Richtigkeit im Go/No-Go Test für rote Pfeilsymbole zwischen 20 Hz 
und hochfrequenter Stimulation. 





MMST Gesamtrichtigkeit im 
Go/No-Go Test 
Δ Richtigkeit für 
roter Pfeile zwischen 












Neben dem genannten Deckeneffekt könnte auch die Lage der aktiven Stimulationskontakte 
Einflüsse auf die Performance im Go/No-Test haben. Gemäß früheren Studien
101
 scheint 
insbesondere eine ventrale Stimulation des STN kognitive Effekte zu bedingen. 
Um die Lage der aktiven Stimulationselektrode zu ermitteln, wurden T1 gewichtete 
Aufnahmen von prä- und postoperativen kranialen Magnetresonanztomographien 
ausgewertet. Da bei fünf Patienten keine postoperativen Magnetresonanztomographien 
durchgeführt wurden, konnten nur 12 Probanden für diese Auswertung berücksichtigt werden. 
Die Parameter für die Normalisierung (Referenzraum vom Montreal Neurological Institute) 
wurden durch Analyse der präoperativen Bilddaten bestimmt und dann auf die postoperativen 
Daten übertragen (Ko-Registrierung). Durch diese Methode wurde die Qualität der 
Normalisierung postoperativer Bilddaten erhöht, welche methodisch bedingt 
Elektrodenartefakte aufweisen. Zur grafischen Darstellung der Position des STN wurden 











Abbildung 12 Darstellung der Elektrodenpositionen in räumlicher Beziehung zum STN. 
(A) Schräge Ansicht von links und (B) rechts frontal. Die Achsenbeschriftung entspricht Millimetern. In violett 
ist die probabilistische Position des STN (Range 0,1) hinterlegt. Die eingezeichneten Kugeln stehen für die 
aktiven Stimulationselektroden, wobei die Größe der Stimulationsamplitude angepasst wurde (1 Volt ≙  0,5mm) 
und die Farbe die Veränderung der Richtigkeit für konfliktträchtige Pfeilsymbole zwischen 20 Hz und ≥130 Hz 
repräsentiert (rot ≙ keine relevante Veränderung [<5%], blau ≙ wenig Veränderung [5% bis <20%], grün 




Wie bereits durch die visuelle Darstellung in Abbildung 12 ersichtlich, scheint die Lage der 
Stimulationselektroden im STN keinen relevanten Einfluss auf den Performanceunterschied 
im Go/No-Go Test zu haben. Auch eine Varianzanalyse (Zielvariablen: ventrodorsalen [y] 
und kraniokaudale [z] Elektrodenposition; Faktor: Veränderung der Richtigkeit für 
konfliktträchtige Pfeilsymbole zwischen 20 Hz und ≥130 Hz gemäß der Gruppeneinteilung in 
Abbildung 12) zeigte keine signifikant unterschiedlichen  ventrodorsalen (links p=0,52; rechts 
p=0,31) oder kraniokaudalen (links p=0,34; rechts p=0,09) Elektrodenpositionen im Vergleich 
der unterschiedlichen Performancegruppen.  
In einer weiteren Post-Hoc-Analyse wurde die Antwortrichtigkeit für den roten Go- und 
NoGo-Pfeil mit dem Friedman-Test auf Unterschiede zwischen den Stimulationsgruppen 
geprüft. Nur für den roten Go-Pfeil waren diesbezüglich signifikante Unterschiede 
festzustellen (p=0,013; roter NoGo-Pfeil p=0,96). Somit ist anzunehmen, dass der Haupteffekt 
der verbesserten Antwortrichtigkeit auf rote Pfeilsymbole unter 20 Hz stärker durch die 
Reaktion auf das rote Go Signal als durch die Antwortinhibition beim No-Go Signal bedingt 
ist. Zwischen den Stimulationsbedingungen wurde die Richtigkeit für den roten Go-Pfeil im 
Wilcoxon-Test verglichen (vgl. Abbildung 13). Auf dem korrigierten Signifikanzniveau für 
multiple Gruppenvergleiche zeigte die 20 Hz Stimulationsbedingung eine signifikant erhöhte 
Richtigkeit gegenüber keiner Stimulation sowie einen gleichgerichteten Trend gegenüber der 
hochfrequenten Stimulationsgruppe (p=0,027). 
 





Die Reaktionszeiten für die schwarzen Pfeilsymbole und die roten Go-Pfeilsymbole zeigten 
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Stimulationsgruppen (Friedmann Test: 
schwarze Pfeilsymbole p=0,19; rote Go-Pfeilsymbole p=0,66; vgl. Abbildung 14). 
 
Abbildung 14: Reaktionszeiten im Go/No-Go Test. 
 
Weiterhin wurde das Diffusion Drift Modell gemäß Kapitel 2.6 auf den Go/No-Go Test 
angewendet. Parameter a (response threshold) und Ter (response time constant)  wurden 
hierbei für den gesamten Test berechnet, v (drift rate) jedoch explizit für die roten Go-Pfeile.  
Vergleiche zwischen den Stimulationgruppen ergaben keine signifikanten Unterschiede (vgl. 
Tabelle 10). 
Tabelle 10 Diffusion Drift Modell beim Go/No-Go Test. 
Parameter Mittelwert ± Standardfehler Friedman Test 
 ≥ 130 Hz 20 Hz OFF p - Wert 
     
a (response threshold)   2,18 ± 0,79 2,16 ± 0,62 1,96 ± 0,63 0,66 
v (drift rate) für roten Go-Pfeil 2,20 ± 1,36 2,24 ± 0,92 2,23 ± 1,30 0,94 







3.7 Stopp-Signal Test 
Die gemäß Kapitel 2.4.5 errechnete SSRT (stop signal reaction time) zeigte keinen 
Unterschied zwischen den Stimulationsgruppen (vgl. Tabelle 12). Durch die implementierte 
dynamische Anpassung der Verzögerungszeit des Stopp Signals (SSD) sollte die 
Antwortrichtigkeit der Stopp Durchgänge nahe 50% liegen (siehe Kapitel 2.4.5). Bei den 
Probanden dieser Studie lag die Antwortrichtigkeit jedoch höher (vgl. Tabelle 11), wodurch 
die Berechnung der SSRT nur ungenau möglich ist.
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 Die erhöhte Antwortrichtigkeit der 
Stopp Durchgänge ist der anfänglich geringen Verzögerungszeit (50 ms) sowie der relativ 
geringen Anzahl von 30 Stopp-Durchgängen geschuldet. Hierdurch kam es regelhaft bei 
Testbeginn zu vermehrt richtig beantworteten Stopp-Signalen mit geringer SSD. Diese 
schlugen sich aufgrund der geringen Gesamtzahl von Stopp-Durchgängen relevant auf die 
Mittelwerte der Antwortrichtigkeit nieder. Zur Vermeidung dieses systematischen Fehlers 
wurde die SSRT nochmals anhand der mittleren SSD der letzten 10 Stopp-Durchgänge 
errechnet. Die Antwortrichtigkeit lag für diese Gruppe wesentlich näher an 50% (vgl. Tabelle 
11). Ein Unterschied der SSRT zwischen den Stimulationsgruppen konnte jedoch gleichsam 
nicht festgestellt werden (vgl. Tabelle 12). 
Tabelle 11: Erfolgreiche Stoppreaktionen im Stopp-Signal Test. 
 Erfolgreiche Stoppreaktionen [%] 
Mittelwert  ±  Standardfehler 
 ≥ 130 Hz 20 Hz OFF 
alle Stopp Durchgänge (n=30) 56,4 ± 3,8 56,3 ± 3,1 58,6 ± 2,7 
finale 10 Stopp Durchgänge 52,9 ± 3,5 52,3 ± 5,3 50,6 ± 4,1 
 
Tabelle 12: SSRT im Stopp-Signal Test. 
 SSRT [ms] 
Mittelwert  ±  Standardfehler 
Friedman Test 
 ≥ 130 Hz 20 Hz OFF p - Wert 
     
alle Stopp Durchgänge (n=30) 1041,9 ± 132,8 1075,9 ± 177,1 1185,9 ± 227,6 0,47 
finale 10 Stopp Durchgänge 785,0 ± 116,5 887,7 ± 152,4 850,9 ± 143,2 0,53 
 
Weiterhin wurden die SSD sowie und die Reaktionszeiten für Durchgänge mit und ohne 
Stopp-Signal auf Unterschiede zwischen den Stimulationsgruppen untersucht (vgl. Abbildung 
15). Signifikante Unterschiede waren nicht festzustellen (SSD: p=0,94; Reaktionszeit ohne 
Stoppsignal: p=0,79; Reaktionszeit mit Stoppsignal: p=0,63). Die Antwortrichtigkeit für die 
Durchgänge ohne Stoppsignal zeigte einen Trend hinsichtlich eines Gruppenunterschieds  
(Friedman Test: p=0,095), welcher gemäß Wilcoxon Test auf die verbesserte Richtigkeit 





Abbildung 15: Reaktionszeiten und Stoppsignal-Verzögerungszeiten (SSD) im Stopp-Signal Test. Zwischen 
den Stimulationsbedingungen besteht kein signifikanter Unterschied.  
 







3.8 Proaktive Inhibition 
Zur Darstellung der proaktiven Inhibition wurden die Reaktionszeiten der schwarzen Go-
Pfeilsymbole im einfachen Auswahl-, Go/No-Go und Stopp-Signal Test in der jeweiligen 
Stimulationsbedingung verglichen (vgl. Abbildung 17). Es zeigte sich für alle 
Stimulationsbedingungen ein hochsignifikanter Anstieg der Reaktionszeit zwischen Auswahl- 
und Go/No-Go Test sowie zwischen Auswahl- und Stopp-Signal Test als Zeichen einer 
proaktiven Inhibition (vgl. Abbildung 17). Weiterhin wurden die Reaktionszeiten des 
Auswahltests von derer im Go/No-Go und Stopp-Signal Test abgezogen und folgend ein 
Vergleich zwischen den Stimulationsbedingungen durchgeführt. Hierbei war ein leichter 
Trend hinsichtlich eines Gruppenunterschieds bei der proaktiven Inhibition im Go/No-Go 
Test festzustellen (p=0,1; s. Tabelle 13). Im Wilcoxon Test beruhte dieser Trend auf einer 
geringeren Zeitdifferenz unter 20 Hz Stimulation im Vergleich zur ≥130 Hz Stimulation 
(p=0,068). Dies deutet auf eine verringerte proaktive Inhibition unter 20 Hz Stimulation hin. 
Tabelle 13: Proaktive Inhibition im Go/No-Go und Stopp-Signal Test 
Differenz der Reaktionszeit  Reaktionszeit [ms] ± Standardfehler Friedman 
 ≥ 130 Hz 20 Hz OFF p - Wert 
     
Go/No-Go Test 323,0 ± 78,8 215,6 ± 33,0 270,9 ± 73,2 0,10 
Stopp-Signal Test 423,4 ± 105,6 406,6 ± 99,7 393,8 ± 81,5 0,53 
 
 
Abbildung 17: Darstellung der proaktiven Inhibition durch Vergleich der Go-Reaktionszeiten von Auswahltest, 





3.9 UPDRS Teil III 
Zwischen den Stimulationsgruppen bestand ein hochsignifikanter Unterschied in der 
Punktzahl des UPDRS Teil III (p < 0,001). Beim paarweisen Vergleich der Gruppen im 
Wilcoxon Test war unter hochfrequenter Stimulation ein signifikant geringerer Wert als unter 
20 Hz und unter keiner Stimulation festzustellen (vgl. Abbildung 18). Zwischen 20 Hz und 
keiner Stimulation ergab sich kein Gruppenunterschied (p = 0,43). 
 
Abbildung 18: UPDRS Teil III. Darstellung der Mittelwerte der Stimulationsgruppen. 
 
3.10 Subjektive Einschätzung der Beweglichkeit 
Die erhobene Punktzahl zeigte zwischen den Stimulationsgruppen keinen Unterschied (≥130 







4.1 Hypothese 1: Antwortinhibition unter 20 Hz STN-Stimulation 
Es konnte gezeigt werden, dass sich die Antwortrichtigkeit im Auswahltest unter 20 Hz 
Stimulation gegenüber ≥130 Hz Stimulation verbessert (p=0,002). Der Go/No-Go Test 
untersuchte neben der Antwortselektion auch die Antwortinhibition. Es zeigte sich in Bezug 
auf konfliktreiche Reize eine geringere Fehlerrate unter 20 Hz gegenüber ≥130 Hz (p=0,008) 
und keiner Stimulation (p=0,01). Die Reaktionszeiten blieben bei beiden genannten 
Untersuchungen von den Stimulationsbedingungen unbeeinflusst. Im Eriksen Flanker, Signal-
Stopp und Stroop Test zeigten die relevanten Messwerte keine Unterschiede zwischen den 
Stimulationsgruppen.  
Die Daten dieser Studie zeigen, dass der STN eine relevante Rolle bei der Antwortinhibition 
(AI) spielt. Unter diesem Aspekt konnten die Ergebnisse zahlreicher bildgebender Studien
52, 
103, 104
 und anderer experimenteller Arbeiten, welche auf dem Vergleich verschiedener 
Stimulationseinstellungen beruhen,
34, 35, 37, 58, 62
 bestätigt werden. 
Nicht alle in dieser Studie verwendeten Tests zur Messung der AI zeigten signifikante 
Veränderungen zwischen den verschiedenen Stimulationsbedingungen. Nur sehr spezifische 
Testbedingungen scheinen geeignet zu sein, um den kognitiven Funktionsunterschied unter  
20 Hz gegenüber ≥130 Hz und keiner Stimulation zu detektieren. Im Folgenden werden die 
Ergebnisse der einzelnen Antwortinhibitionstests diskutiert, um den Einfluss der 20 Hz STN-
Stimulation möglichst präzise herauszuarbeiten. 
4.1.1 Auswahltest 
In Studien, welche auf der Methode des Vergleichs zwischen hochfrequenter und keiner STN-
Stimulation bei Parkinsonpatienten basieren, finden sich in der Literaturrecherche keine 
Arbeiten, die dem hier benutzten Auswahltest entsprechen. In der Regel wurden 
Reaktionstests mit nur einer Antwortmöglichkeit
57, 105
 oder entsprechend elaboriertere 





 oder Stopp-Signal Test
59, 106, 107
). Die Ergebnisse des Auswahltests in die bisherige 
Studienlage einzuordnen, ist demnach erschwert. Im Tiermodell finden sich jedoch Arbeiten 
mit vergleichbaren Versuchsanordnungen. Baunez et al.
60
 untersuchten Ratten nach operativ 
herbeigeführter STN Läsion anhand einer Reaktions- und Auswahlaufgabe mit zwei 
Antwortmöglichkeiten. Im Vergleich zu der Kontrollgruppe wurden nach STN Läsion eine 
erhöhte Fehlerzahl bei der Antwortselektion sowie vermehrt verfrühte Antwortreaktionen und 
Perseverationen beobachtet. Die gleiche Arbeitsgruppe führte ein Folgeexperiment mit 130 
Hz STN-Stimulation der Ratten durch.
108
 Die Tiere durchliefen in diesem Experiment einen 
Auswahltest mit insgesamt fünf Antwortmöglichkeiten. Unter 130 Hz Stimulation kam es 
ebenfalls zu mehr Fehlern und Perseverationen bei der Antwortselektion. 
Die Daten aus den Tierexperimenten sind eingeschränkt übertragbar, stimmen in wesentlichen 
Punkten jedoch mit den Ergebnissen dieser Studie überein. In dieser Studie wurde ebenfalls 
eine erhöhte Fehlerzahl unter ≥130 Hz Stimulation bei der Antwortselektion beobachtet. 




präsentierten unterschied (vgl. Abbildung 6). Dies könnte durch eine vermehrte Neigung zur 
Perseveration unter ≥130 Hz erklärt werden. Weiterhin lagen die Reaktionszeiten für falsche 
Antworten signifikant unter derer richtiger Antworten (vgl. Abbildung 7). Ein Teil der Fehler 
wurde demnach im Rahmen einer verfrühten Antwortreaktion verursacht. Analog zu 
methodisch verwandten Tierstudien konnte diese Studie demnach unter ≥130 Hz STN-
Stimulation eine Verschlechterung der Antwortselektion in einem Auswahltest feststellen, 
welche zu Teilen auf eine verfrühte Antwortreaktion und einer Neigung zur Perseveration 
zurückgeführt werden kann. Im Gegensatz zu den tierexperimentellen Daten wurde dies 
zwischen den Bedingungen ≥130 Hz und 20 Hz, und nicht zwischen ≥130 Hz und OFF, 
nachgewiesen. Gemäß der postulierten Hypothese einer gegensätzlichen Wirkung von 20 Hz 
und ≥130 Hz STN-Stimulation wäre zwischen diesen Gruppen der größte Effekt festzustellen, 
während sich die Antwortrichtigkeit der OFF Bedingung dazwischen befinden sollte. Bei der 
Betrachtung der Mittelwerte und des entsprechenden Standardfehlers trifft dies auch 
tendenziell zu (vgl. Abbildung 5), so dass die fehlende Abgrenzung der OFF Bedingung auf 
eine geringe Effektgröße zurückgeführt werden könnte. Die errechneten Parameter des 
Diffusion Drift Modells ergaben keine signifikanten Unterschied zwischen und 
Stimulationsgruppen und lassen somit keine weitere Interpretation der Veränderung des 
zugrundeliegenden Antwortverhaltens zu.   
 
4.1.2 Go/No-Go Test 
Die Ergebnisse dieser Studie stehen in Übereinstimmung mit früheren Arbeiten, welche einen 
Einfluss der STN-Stimulation auf die Performance in einem Go/No-Go Test zeigen 
konnten.
34, 57, 58, 109
 Allerdings unterscheiden sich auch hier die Stimulationseinstellungen, 
zwischen denen die signifikanten Unterschiede nachgewiesen werden konnten. Bisher waren 
unter STN-Stimulation ≥130 Hz ein Abnahme des Diskriminierungsindex34, 58 
(Diskriminierungsindex [%] = richtige Antworten bei Go-Symbolen [%] – falsche Antworten 





 gegenüber keiner STN-Stimulation beobachtet worden. 
In der vorliegenden Studie konnten keine Unterschiede zwischen hochfrequenter und keiner 
STN-Stimulation festgestellt werden.  
Dies mag in Zusammenhang mit dem Versuchsaufbau, insbesondere mit den Anteil der 
NoGo-Symbole stehen. Der NoGo-Anteil betrug bei den genannten Studien nur 17% 
gegenüber 25 % in dieser Studie und führte zu einer höheren Fehlerrate. Zusätzlich könnte die 
Einnahme dopaminerger Medikation sowie die individuell unterschiedliche Lokalisation der 
aktiven Elektrode im STN die Effektgröße gemindert haben (vgl. Kapitel 4.5). In dieser 
Studie konnte eine negative Korrelation zwischen der L-Dopa Tagesdosis und der 
Performance im Go/No-Go Test darstellt werden (s. Kapitel 3.6). Dies könnte zum einen 
durch vermehrte Impulsivität unter dopaminerger Stimulation
62, 110
 erklärt werden. Ein 
weiterer anzunehmender Zusammenhang ist, dass die Krankheitsprogression (und die hiermit 
einhergehenden Defizite der Antwortselektion und -inhibition
48
) bei Patienten mit hoher im 




mehr Fehler im Go/No-Go Test und erlagen im geringeren Umfang einem Deckeneffekt (vgl. 
Abbildung 11). 
In der verwendeten Adaptation des Go/No-Go Tests fand sich im Gegensatz zum klassischen 
Versuchsaufbau auch die Möglichkeit, zwischen konfliktreichen Reizen (rote Pfeilsymbole) 
und konfliktarmen Reizen (schwarze Pfeilsymbole) zu unterscheiden. Im Computermodell 
nach M. J. Frank
23
 kommt dem STN in Konfliktsituationen die Funktion zu, die motorische 
Antwortreaktion bis zur adäquaten Entscheidungsfindung zurückzuhalten. Gemäß dem 
Modell entspricht das einer Aktivitätserhöhung des STN bis zur Verarbeitung aller relevanten 
afferenten Signale (z.B. vom IFG). Letztlich kommt es nach dieser Theorie zu einer 
Verschiebung des Geschwindigkeits-Genauigkeits-Ausgleichs (speed-accuracy tradeoff) 
zugunsten der Genauigkeit bei STN Aktivierung und zugunsten der Geschwindigkeit bei 
Hemmung des STN. In einer Probandenstudie von Frank et al
62
 führte die hochfrequente 
STN-Stimulation bei Parkinsonpatienten hypothesenkonform zu einer verfrühten 
Antwortreaktion bei Konfliktentscheidungen. In der vorliegenden Studie konnte jedoch eine 
signifikante stimulationsbedingte Veränderung der Reaktionszeiten in keiner Untersuchung 
beobachtet werden. Im Gegensatz zum Modell von M. J. Frank
23
 zeigte sich unter 20 Hz 
Stimulation eine Verbesserung der Antwortqualität unter Konfliktentscheidungen ohne 
messbare Modulation der Reaktionszeiten. Zusätzlich wurden zur Analyse des 
Antwortverhaltens die Parameter des Diffusion Drift Modells errechnet; zeigten jedoch keine 
Veränderung zwischen den Stimulationsbedingungen. Dies spricht ebenfalls gegen das 
Vorliegen einer Verschiebung des Geschwindigkeits-Genauigkeits-Ausgleichs, da dieser im 
Diffusion Drift Modell in der Regel gut abgebildet wird. 
  
4.1.3 Stopp-Signal Test 
Die SSRT, der Zielparameter des Signal-Stopp-Tests, zeigte sich in dieser Studie von den 
Stimulationsbedingungen nicht signifikant beeinflusst. Beim Signal-Stopp-Test fanden sich, 
im Gegensatz zum Go/No-Go Test, in der Literatur wesentlich widersprüchliche Ergebnisse 
in Bezug auf den Einfluss hochfrequenter STN-Stimulation. So konnte sowohl eine 
Verlängerung
59, 106
, als auch eine Verkürzung der SSRT
107, 111
 unter hochfrequenter STN-
Stimulation gemessen werden. Wahrscheinlich beeinflusst das genaue Studiendesign sehr 
stark das Ergebnis im Signal-Stopp-Test. So unterschieden sich die zitierten Arbeiten in 





), in der medikamentösen Stimulation, in dem prozentualen Anteil der 




). Letztlich könnte 
auch der die genaue Lage der aktiven Elektrode im STN bei der Performance des Stopp-
Signal-Tests eine Rolle spielen. Eine Arbeit von Greenhouse et al.
112
 konnte jedoch beim 
Vergleich von ventraler gegenüber dorsaler Stimulation des STN keinen Unterschied der 
SSRT feststellen. 
Der Stopp-Signal-Test gehört neben dem Go/No-Go Test zu den etablierten Testverfahren der 
Antwortinhibition. Beide Aufgaben untersuchen jedoch verschiedene Aspekte der 




Stoppsymbols im Fokus steht, wird beim Stopp-Signal-Test die Reaktionszeit zum Befolgen 
eines Stoppsymbols berechnet (SSRT). Aufgrund der dynamischen Anpassung der SSD 
führen vermehrt erfolgreiche Stoppreaktionen zwar indirekt auch zu einer Verkürzung der 
SSRT, dieser Einfluss ist jedoch sehr gering. Im Wesentlichen beschreibt die SSRT eine 
Reaktionszeit. Da bei allen gemessenen Reaktionszeiten dieser Studie kein Einfluss der 
Stimulationsbedingungen erkennbar war, scheint es schlüssig, dass auch die SSRT 
diesbezüglich keine Veränderung zeigte. Aufgrund der widersprüchlichen Vorbefunde sowie 
dem negativen Ergebnis dieser Studie ist es wahrscheinlich, dass die STN-Stimulation keinen 
wesentlichen Einfluss auf die SSRT hat. 
Nebenbefundlich zeigte sich im Stopp-Signal Test bei den Durchgängen ohne Stopp Signal 
eine Tendenz zur verbesserten Antwortselektion unter 20 Hz Stimulation gegenüber 
hochfrequenter Stimulation (vgl. Abbildung 16). Dies entspricht dem Ergebnis des 
Auswahltests. 
4.1.4 Stroop-Farben und Eriksen-Flanker Test 
Die benötigte Zeit sowie der Richtigkeit der Antworten wiesen im Stroop-Farben Test und im 
Eriksen-Flanker Test keine signifikanten Unterschiede zwischen den Stimulationsgruppen 
auf. 
Bezüglich des Eriksen-Flanker Tests konnte in der Literaturrecherche keine Studie gefunden 
werden, welche diesen Test in Abhängigkeit zur STN-Stimulation untersuchte. Anders beim 
Stroop-Farben Test. So zeigte Jahanshahi et al.
37
, dass unter hochfrequenter STN-Stimulation 
ein rascheres Antwortverhalten, verbunden mit einer erhöhten Fehlerzahl gegenüber keiner 
Stimulation im Stroop Test resultiert. Witt et al.
35
 konnte das Ergebnis einer erhöhten 
Fehlerzahl unter hochfrequenter STN-Stimulation reproduzieren. In Umfang und Art war der 
verwendete Stroop Test dieser Studie weitgehend identisch zu den zitierten Arbeiten
35, 37
. Die 
Untersuchung von Witt et al.
35
 wurde ebenfalls unter Fortsetzung der vorbestehenden 
dopaminergen Medikation durchgeführt. Eine spezifische Ursache für die fehlende 
Reproduzierbarkeit der früheren Ergebnisse kann demnach nicht bestimmt werden. Jedoch ist 
zu beachten, dass die gemessenen Effektstärken der stimulationsabhängigen Veränderung der 
Fehlerrate im Stroop Test bei den genannten Arbeiten nicht groß waren (Witt et al.
35
: OFF 
0,78±1,44; ON 1,74±1,66; Cohens D=0,61; Jahanshahi et al.
37
: OFF 4,1±3,5; ON 6,7±2,7; 
Cohens D=0,83  [Mittelwert±Standardabweichung]). Anhand der Mittelwerte zeigte sich in 
dieser Arbeit ein gleichgerichteter Trend (OFF 7,6±3,5; ON 11,0±4,3 
[Mittelwert±Standardfehler]), welcher wie beschrieben jedoch nicht signifikant war.  
Erwähnenswert ist in diesem Kontext auch die Probandenselektion: Während zur Zeit der 
zitierten Studien von Jahanshahi et al.
37
 und Witt et al.
35
 Patienten für die DBS selektiert 
wurden, welche einen Krankheitsverlauf von über 12 Jahren durchschritten hatten, erfolgte 
bei einem Teil der Patienten der vorliegenden Studie eine frühere Stimulation im Sinne der 
EarlyStim Studie
113
, welche klar zeigen konnte, dass die Lebensqualität auch bei kürzerem 
Krankheitsverlauf durch die STN-DBS verbessert werden kann. Diese Effekte der 
Patientenselektion können durchaus auch die Untersuchungsergebnisse beeinflussen und als 




Zusätzlich könnte man für den Eriksen-Flanker und Stroop-Farben Test argumentieren, dass 
bei diesen Tests die Distraktion vom Zielreiz eine größere Rolle spielt als die Inhibition einer 
automatisierten motorischen Reaktion. Beim Go/No-Go Test stellt der Knopfdruck die 
habituelle Antwortreaktion dar, im Wesentlichen aufgrund des geringen Anteils von 
Stoppsymbolen (25%). Im Stroop Test wird hingegen bei jeder zu benennenden Farbe der 
Distraktor zeitgleich präsentiert. Dem Probanden ist bewusst, dass jeder Durchgang 
konfliktträchtig ist. Auch beim Eriksen-Flanker Test betrug der Anteil konfliktträchtiger 
Durchgänge (Distraktoraufgabe) in dieser Studie 50%. Eine automatisierte Antwortreaktion 
konnte so nicht entstehen. Hershey et al.
34
 konnte für den Go/No-Go Test zeigen, dass nur bei 
einem geringen Anteil von Stoppsymbolen (hier 17%) eine Verschlechterung der 
Antwortrichtigkeit unter hochfrequenter STN-Stimulation nachzuweisen ist. Möglicherweise 
ist es gerade die Fähigkeit des plötzlichen Unterbrechens einer automatisiert ablaufenden 
motorischen Handlung, welche durch die 20 Hz STN-Stimulation positiv beeinflusst wird. 
Diese Überlegung zeigt sich kongruent zu einer Hypothese von Isoda et al.,
114
 nach welcher 
die wesentliche Funktion STN das Umschalten zwischen einer automatisierten und einer 
kontrollierten motorischen Reaktion darstellt.  
4.1.5 Proaktive Inhibition 
Die Hypothese einer verstärkten proaktiven Inhibition unter 20 Hz Stimulation konnte nicht 
bestätigt werden. Im Gegenteil: Es fand sich eine Tendenz zur geringeren proaktiven 
Inhibition unter 20 Hz gegenüber ≥130 Hz STN-Stimulation im Go/No-Go Test. Das 
Ergebnis der erhöhten Richtigkeit unter 20 Hz im Go/No-Go Test kann somit nicht durch eine 
Veränderung der inneren Motivation, im Sinne eines Geschwindigkeits-Genauigkeits-
Ausgleichs, gewertet werden. Vielmehr scheint die kognitive Funktionsverbesserung unter 20 
Hz unabhängig von der Verarbeitungsgeschwindigkeit vorzuliegen.  
4.1.6 Fazit 
Zusammenfassend konnte festgestellt werden, dass sich die Richtigkeit der Antwortselektion 
und –inhibition unter 20 Hz gegenüber ≥130 Hz und keiner Stimulation unter bestimmten 
Bedingungen verbessert. Es zeigten sich die Tests signifikant verändert, in denen einer rasche 
Auswahl zwischen zwei Antwortmöglichkeiten (Auswahltest) oder ein vollständiger Stopp 
einer habituellen motorischen Reaktion (Go/No-Go Test) gefordert wurde. Die verbesserte 
Antwortselektion unter 20 Hz ist am ehesten auf eine geringere Zahl verfrühter Antworten 
und eine verminderte Perseverationsneigung zurückzuführen. Tests, welche 
schwerpunktmäßig durch die Verwendung von Distraktoren die Antwortinhibition 
überprüften (Stroop-Farben Test, Eriksen Flanker Test), waren stimulationsbedingt nicht 
signifikant verändert. Entgegen der Hypothese von M. J. Frank,
23, 62
 welche die Funktion des 
STN vor allem durch eine Verzögerung der Antwortreaktion bei Konfliktsituationen 
beschreibt, zeigten die Reaktionszeiten inklusive der SSRT in keinem Test eine Abhängigkeit 
von der Stimulationsbedingung. Signifikante Veränderungen der proaktiven Inhibition, 






4.2 Hypothese 2: Verbale Flüssigkeit unter 20 Hz Stimulation 
In dieser Studie fanden sich im verbalen Flüssigkeitstest keine Unterschiede zwischen den 
Stimulationsgruppen bezüglich Wörterzahl, Regelverstößen oder Repetitionen. Die 
Ergebnisse der Arbeit von Wojtecki et al.
81
, bei der es unter niedrigfrequenter STN-
Stimulation zu einer tendenziellen Verbesserung der verbalen Flüssigkeit (VF) kam, konnten 
nicht reproduziert werden. Im Vergleich von prä- und postoperativen Patienten zeigte sich 
nach STN-Stimulation zwar eine deutliche Beeinträchtigung der VF in zahlreichen Studien.
7, 
31, 82
 Jedoch konnten intraindividuelle Vergleiche zwischen hochfrequenter und keiner STN-
Stimulation mehrheitlich keine Veränderungen der VF registrieren.
36-38, 115-117
 Auch 60 Hz 
Stimulation beeinflusste die VF nicht.
118
 Es wird vermutet, dass die Lage des Einstichkanals 
für die Verschlechterung der VF verantwortlich sein könnte.
117
 So konnte eine 
Verschlechterung des Arbeitsgedächtnisses einzelner Patienten mit einer Läsion des Nucleus 
caudatus durch den Stichkanal in Verbindung gebracht werden.
117
 Für die VF gelang eine 
vergleichbare Korrelation mit einer anatomischen Struktur jedoch bisher nicht. Eine große 
randomisierte Studie
119
, in welcher ein Teil der Patienten für drei Monate nach STN DBS 
verblindet eine Schein-Stimulation erfuhr, zeigte keinen Unterschied in der postoperativen 
Reduktion der VF zwischen der hochfrequent-stimulierten und der schein-stimulierten 
Patientengruppe. Falls vorhanden, scheint der direkte Einfluss der STN-Stimulation auf die 
VF demnach nur sehr gering auszufallen. Ein Vergleich zwischen hochfrequenter STN-
Stimulation der ventralen und dorsalen Kontakte zeigte keine Veränderung der VF.
116
 In einer 
Arbeit von Mikos et al.
101
 konnte jedoch unter Verbindung der intraoperativen 
Elektrodenableitungen mit bildgebenden Untersuchungen ein patientenspezifisches 
Computermodell erstellt werden, mit dem sich die Performance im VF-Test mit dem genauen 
Stimulationsort innerhalb des STN korrelieren ließ. Hier zeigte die Stimulation am ventralen 
Pol des STN eine Reduktion der VF. Die Kontroverse über den Einfluss des STN auf die VF 
ist demnach noch nicht abgeschlossen.  
Zusammenfassend kann die fehlende Veränderung der verbalen Flüssigkeit unter 20 Hz als 
zusätzlicher Beleg für eine weitgehende Unabhängigkeit der VF von der Stimulation des STN 
angesehen werden. Das Ergebnis bekräftigt die Hypothese, dass vor allem die Läsion nach 
DBS Anlage für den postoperativen Rückgang der verbalen Flüssigkeit verantwortlich ist. 
Entgegen dieser Hypothese fand eine Studie jedoch Hinweise für eine Beeinflussung der VF 




4.3  Hypothese 3: Verbale Gedächtnisfunktion unter 20 Hz Stimulation 
Beim freien und gebundenen Abruf konnte im verbalen Gedächtnistest kein Unterschied 
zwischen den Stimulationsgruppen festgestellt werden. Ein Trend hinsichtlich einer 
Verbesserung unter 20 Hz war jedoch bei der Wiedererkennung gelernter Wörter 
festzustellen. 
Bei der Wiedererkennungsaufgabe des verbalen Gedächtnistests entscheidet der Proband 
mehrfach, ob das vom Versuchsleiter genannte Wort zuvor gelernt wurde, oder ob es sich um 




Natürlich sollte die Richtigkeit der Antwort vornehmlich auf die Gedächtnisfunktion 
zurückzuführen sein. Jedoch könnte in Analogie zum Auswahltest auch die Verbesserung der 
Antwortselektion unter 20 Hz eine Rolle spielen. Diese Hypothese bleibt spekulativ, würde 
jedoch erklären, warum lediglich die Wiedererkennung, nicht jedoch der freie und gebundene 
Abruf, eine Tendenz zur Verbesserung unter 20 Hz zeigte. 
Da lediglich eine Unteraufgabe des verbalen Gedächtnistests eine Veränderung unter 20 Hz 
zeigte, kann in dieser Studie kein wesentlicher Einfluss der STN-Stimulation auf die verbale 
Gedächtnisfunktion nachwiesen werden. Diese Ergebnisse zeigen sich übereinstimmend mit 
der Mehrzahl der Studien, welche keine relevante Veränderungen der verbalen 
Gedächtnisfunktion nach STN-Stimulation feststellen konnten.
7, 83, 84
 
Beim Arbeitsgedächtnis scheint der STN jedoch eine Rolle zu spielen. So konnten Eisenstein 
et al.
17
 und Alberts et al.
120
 eine Verschlechterung des Arbeitsgedächtnisses unter 
hochfrequenter gegenüber keiner STN-Stimulation feststellen. Verwendet wurden der „n-
back“120  bzw. der „Spatial delayed response“17 Test. Die Effekte waren jedoch nur unter 
Multitasking
120
 bzw. nur für die Subgruppe der im inferioren Teil des STN-stimulierten 
Patienten nachweisbar.
17
 Die Definition von Arbeitsgedächtnis ist in der Fachliteratur nicht 
einheitlich.
121
 In der Regel beinhaltet die Messung der Arbeitsgedächtnisfunktion die 
Anwendung von Kurzzeitgedächtnisinformationen in einem kognitiven Test. In dem hier 
verwendeten verbalen Gedächtnistest wurde das Arbeitsgedächtnis nicht explizit untersucht. 
Nur wenige Teile des Tests, z.B. der erste freie Abruf der gelernten Wörter unmittelbar nach 
der Lernphase, betreffen das Arbeitsgedächtnis. Eine gezielte Untersuchung des 
Arbeitsgedächtnisses unter niedrigfrequenter STN-Stimulation wäre eine interessante 
Fragestellung künftiger Studien. 
Zusammenfassend kann übereinstimmend mit der mehrheitlichen Studienlage kein relevanter 
Einfluss der STN-Stimulation auf das verbale Gedächtnis festgestellt werden. Die tendenzielle 
Verbesserung in dem Wiedererkennen von Wörtern unter 20 Hz Stimulation könnte einer 
verbesserten Antwortselektion geschuldet sein.  
 
4.4 Hypothese 4: Motorische Funktion unter 20 Hz Stimulation 
Erwartungsgemäß konnte gezeigt werden, dass sich unter therapeutischer hochfrequenter 
Stimulation eine deutliche Verbesserung der motorischen Funktion, gemessen mit dem 
UPDRS Teil III, gegenüber keiner und 20 Hz Stimulation einstellt. Eine motorische 
Verschlechterung unter 20 Hz gegenüber keiner Stimulation konnte in dieser Studie weder im 
UPDRS Teil III, noch in der subjektiven Beurteilung der Motorik nachgewiesen werden.  
Bisherige Studien zeigten eine Verschlechterung der Bradykinese unter niedrigfrequenter 
STN-Stimulation.
78-80
 Am häufigsten wurde in diesem Zusammenhang ein Tapping-Test 
benutzt. Dieser untersucht, wie häufig ein Knopf einhändig innerhalb einer bestimmten Zeit 
(zumeist 30 Sekunden) betätigt werden kann. Es fanden sich Verlangsamungen im Tapping-
Test unter 5 Hz
77, 80
 und 20 Hz
78, 80
. Diese Verlangsamung war jedoch zum Teil nur bei den 




niedrignormale Tapping-Rate (>127 Klicks in 30 s) aufwiesen.
80
 Der signifikante 
unterschiedliche Mittelwert betrug in dieser Studie z.B. 157±5 Klicks/30s in der OFF Gruppe 
gegenüber 145±7 Klicks/30s in der 20 Hz Gruppe.
80
 Es handelt sich demnach um eine 
Veränderung mit hoher Effektstärke (Cohens D=1,97), jedoch mit einem absoluten 
Unterschied von weniger als zehn Prozent bei einer bei Subgruppe mit guter motorischer 
Funktion. Dies könnte erklären, warum sich die 20 Hz Gruppe im UPDRS III zur OFF 
Gruppe nicht signifikant unterschied. Denn selbst falls eine Veränderung der 
Bewegungsfrequenz um 10 Prozent für den geschulten Untersucher erkennbar wäre, würde 
sie sich im Skalensystem des UPDRS (0–5 Punkte je Item) nicht signifikant niederschlagen. 
Timmermann et al. konnte jedoch unter 10 Hz STN-Stimulation eine signifikante 
Verringerung des UPDRS Teil III gegenüber keiner STN-Stimulation feststellen.
79
 
Interessanterweise galt dies nicht für 5, 20 und 45 Hz. Aufgrund der geringen Probandenzahl 
(n = 7), ist die Aussage jedoch eingeschränkt übertragbar. Eine spätere Studie (n = 12) konnte 
unter 10 Hz STN-Stimulation eine Veränderung des UPDRS Teil III nicht nachvollziehen.
81
 
Zudem scheinen ausgeprägte interindividuelle Unterschiede bei dem motorischen Effekt 
niedrigfrequenter STN-Stimulation zu bestehen. Huang et al.
122
 untersuchte den Einfluss der 
STN-Stimulationsfrequenz auf den raschen Wechsel von Faustschluss und Handöffnung mit 
einem Datenhandschuh. Die Daten zeigten ein höchst unterschiedliches Ansprechen der 6 
Parkinsonpatienten bei niedrigfrequenter STN-Stimulation. So kam es z.B. bei einem 
Probanden zu einer Verbesserung der Bewegungsamplitude unter 5 Hz, jedoch bereits unter 
10 Hz wieder zu einer Verschlechterung. Ein anderer Proband zeigte gegensätzliche 
Reaktionen; ein Gruppeneffekt konnte für niedrige Frequenzen nicht festgestellt werden. Die 
Autoren spekulieren, dass Resonanzinteraktionen zwischen der Stimulationsfrequenz und der 
individuellen pathologischen Oszillationsfrequenz die interindividuellen Unterschiede 
erklären könnte. 
Zusammengefasst zeigt das Ergebnis dieser Studie, dass die vorbeschriebene 
Verschlechterung im Tapping-Test unter 20 Hz Stimulation durch den UPDRS III nicht 
erfasst werden kann. Weiterhin führt die 20 Hz Stimulation nicht zu einer Beeinträchtigung 
der allgemeinen motorischen Befindlichkeit. Die negativen motorischen Effekte der 20 Hz 
Stimulation beschränken sich, unter Berücksichtigung der bisherigen Studienlage, auf rasch 
repetitive Hand- bzw. Fingerbewegungen  und weisen eine hohe interindividuelle Variabilität 
auf.  
Hervorzuheben ist weiterhin, dass aufgrund der fehlenden motorischen Funktions- und 
Befindlichkeitsveränderungen dieser Studie im Vergleich zwischen 20 Hz und keiner 
Stimulation, die Ergebnisse der kognitiven Untersuchungen nicht durch motorische Effekte 
erklärt werden können. Auch fand sich in den verschiedenen computergestützten Tests keine 
signifikante Differenz der Reaktionszeiten oder der Ter (response time constant im Diffusion 
Model) im Vergleich aller Stimulationsgruppen. Es bestehen somit keine Hinweise dafür, dass 
die Verbesserung der Antwortselektion und –inhibition unter 20 Hz Stimulation durch eine 





4.5 Limitationen der Studie 
Die Probanden dieser Studie nahmen ihre dopaminerge Medikation für die Untersuchung in 
unveränderter Dosierung ein. Da mehrheitlich ambulante Patienten rekrutiert wurden, war ein 
Pausieren der Medikation (welche zum Teil aus langwirksamen Dopaminagonisten bestand) 
aus logistischen Gründen nicht möglich. Der Einflusses von L-Dopa auf zahlreiche kognitive 
Fähigkeiten, u.a. Antwortselektion
123
 und –inhibition110 sowie Lernverhalten62, ist 
nachgewiesen. Auch werden die Beta-Oszillationen im STN durch dopaminerge Medikation 
supprimiert
72
 und in ihrer Reaktivität
124
 gemindert. In vielen vorangehenden Arbeiten, welche 
die Kognition unter STN-Stimulation betrafen,  wurden die Probanden unter Pausierung der 
dopaminergen Medikation untersucht.
34, 37, 57
 Es wird vermutet, dass ein Teil der 
Heterogenität der Studienergebnisse in diesem Bereich auf die unterschiedliche Einnahme der 
dopaminergen Medikation zurückzuführen ist.
43
 Aufgrund der langen Untersuchungsdauer 
(>3h) der Probanden ist weiterhin von einer unterschiedlichen dopaminergen 
Stimulationsstärke über die gesamte Testphase dieser Studie auszugehen. Es erfolgte daher 
ein randomisiertes Vorgehen bei der Reihenfolge der Stimulationsbedingungen. Es wäre 
trotzdem möglich, dass die gemessene Effektstärke durch Schwankungen der dopaminergen 
Stimulationsstärke über die verschiedenen Stimulationsbedingungen gemindert wurde. Eine 
geminderte Effektstärke könnte erklären, weshalb in keinem kognitiven Test dieser Arbeit ein 
signifikanter Unterschied zwischen ≥130 Hz und ausgeschalteten Stimulationssystem 
festgestellt wurde. Entsprechende Vorbefunde
34, 35, 37, 57, 62
 konnten nicht reproduziert werden. 
Als Vorteil der Untersuchung unter dopaminerger Medikation kann angeführt werden, dass 
die parkinsonbedingte Fehlfunktion der Basalganglien zum Teil „therapiert“ ist und das 
Ergebnis dadurch eher auf die physiologische Funktion des STN bezogen werden kann. 
Einheitliche Stimulationsparameter bezüglich des Stimulationsorts (Wahl der aktiven 
Elektrode) und der Stromstärke wurden in dieser Studie vermieden. Die diesbezüglich 
individuell voreingestellten Parameter, welche im Vorfeld aufgrund der besten motorischen 
Wirksamkeit und Verträglichkeit ausgewählt waren, wurden beibehalten. Folglich wurden bei 
den Probanden verschiedene Anteile des STN mit unterschiedlichen Stromstärken stimuliert. 
Es ist anzunehmen, dass hiermit stimulationsbedingte Komplikationen vermieden und die 
Compliance während der Untersuchung verbessert werden konnte. Auf der anderen Seite 
bestehen Hinweise dafür, dass insbesondere die ventrale Stimulation des STN die 
Antwortinhibition beeinflusst
58
. Möglicherweise hätte eine gezielt ventrale STN-Stimulation 
zu einer größeren Effektstärke bei den Antwortinhibitionstests geführt. Die retrospektive 
Analyse dieser Studie, welche die gemessene Effektstärke mit der Elektrodenlage vergleicht 
(vgl. Kapitel 3.6), ergab jedoch keine signifikanten Ergebnisse. 
In dieser Studie werden Ergebnisse durch Veränderungen der STN-Stimulation an 
Parkinsonpatienten gewonnen. Diese Ergebnisse werden im Kontext von tierexperimentalen 
Daten sowie bildgebenden Studien an gesunden Probanden betrachtet, um die spezifische 
Funktion des STN zu analysieren. Letztlich ist jedoch nicht geklärt, inwiefern sich die 
Funktion des STN bei Parkinsonpatienten von der bei gesunden Menschen unterscheidet. 
Zum einen bestehen im Rahmen der Parkinsonerkrankung Einschränkungen der 
Antwortselektion
123
 und –inhibition48. Also der kognitiven Fähigkeiten, welche 




Medikation eben diese kognitiven Fähigkeiten.
110, 123
 Letztlich deuten die pathologischen 
Oszillationen im STN auf eine veränderte Funktionsstruktur der Basalganglien beim M. 
Parkinson hin. Demnach sind die Ergebnisse und Schlussfolgerungen dieser Studie nur 
eingeschränkt auf die Funktion des STN bei gesunden Erwachsenen übertragbar.  
 
4.6 Interpretation 
Wie berichtet, konnte in dieser Arbeit eine qualitativ verbesserte Antwortinhibition (AI) unter 
20 Hz Stimulation gegenüber keiner Stimulation festgestellt werden. Zahlreiche Studien 
belegen eine Verschlechterung der AI in vergleichbaren kognitiven Tests unter 
hochfrequenter Stimulation gegenüber keiner Stimulation.
34, 57, 58
 Unter Zusammenführung 
der Ergebnisse dieser Arbeit und der bisherigen Studienlage kann die Hypothese aufgestellt 
werden, dass die 20 Hz STN-Stimulation im Vergleich zur hochfrequenten STN-Stimulation 
einen entgegengesetzten Effekt auf die Antwortinhibition bedingt. 
Die Einordnung dieser Hypothese in ein schlüssiges Konzept bzgl. der neurophysiologischen 
Ursachen ist schwierig, da bereits die Wirkungsweise der therapeutischen hochfrequenten 
STN-Stimulation nicht abschließend verstanden ist.  
Läsionsstudien
49, 53
 und bildgebenden Verfahren
51, 52, 54
 konnten den IFG, den STN und den 
prä-SMA im Zusammenhang mit dem Vorgang der Antwortinhibition bringen. Theoretischen 
Modelle
23, 63, 125
 beschreiben den hyperdirekten Signalweg unter Beteiligung des IFG als 
wesentlichen Faktor für die Vermittlung einer rasches Stoppreaktion. Wie die STN-
Stimulation neurophysiologisch den Signaltransfer des hyperdirekten und indirekten Wegs 
beeinflusst, bleibt jedoch weitgehend spekulativ. 
Wie bereits in Kapitel 1.5 beschrieben, geht eine Hypothese zur Wirkungsweise der 
hochfrequenten STN-Stimulation von einem läsionsähnlichen Effekt aus. Zahlreiche Befunde 
sprechen für diese Vermutung. Eine Läsion des STN führt im Parkinsonmodell bei Primaten 
(Behandlung mit MPTP [1-Methyl-4-Phenyl-1,2,3,6-Tetrahydropyridine]) zu einer Besserung 
der typischen Symptomkonstellation von Hypokinese, Rigor und Tremor.
67
 Auch bei 
Parkinsonpatienten wird regelhaft eine Symptomverbesserung nach operativer Anlage der 
STN-Stimulationselektroden beobachtet, noch bevor das Stimulationssystem in Betrieb 
genommen wird.
126
 Nicht zuletzt bietet das beschriebene klassische Basalganglien-
Schleifenmodell, welches auf anatomischen Grundlagen basiert, eine schlüssige Erklärung für 
die Verbesserung der Parkinsonsymptomatik nach STN Läsion. Elektrophysiologische 
Studien konnten die Läsionshypothese jedoch nicht eindeutig bestätigen. Aufgrund der 
starken stimulationsbedingten Artefakte kann die Eigenaktivität des STN erst nach 





 und bei Parkinsonpatienten
68, 69, 128
 zwar 
übereinstimmend eine Suppression der STN Aktivität nach hochfrequenter Stimulation. 
Jedoch wurde in Tiermodellen gezeigt, dass Efferenzen des STN (GPi, GPe) durch 
hochfrequente Stimulation aktiviert werden.
129
 Es wird vermutet, dass hochfrequente STN-
Stimulation das Generieren von Aktionspotentialen am Nervenzellkörper unterbindet, jedoch 
diese an Axonen auslösen könnte.
130




hochfrequenter STN-Stimulation noch ungeklärt, jedoch scheint der klinische Nettoeffekt 
einer Läsion zu entsprechen. Wenn eine läsionsähnliche Wirkung am STN angenommen wird, 
wäre gemäß den Ergebnissen dieser Studie eine lokal exitatorische Wirkung unter 20 Hz 
Stimulation denkbar.  
Eine weitere Hypothese zur therapeutischen Wirkung der hochfrequenten STN-Stimulation 
betrifft die Reduktion der pathologischen Oszillationen im Beta-Frequenzbereich.
74
 
Vermehrte Betaaktivität wird beim Morbus Parkinson sowohl kortikal als auch in den 
Basalganglien beschrieben.
72
 Neben der pathologischen Veränderung dieses Frequenzbandes 
beim Morbus Parkinson kommt es auch bei physiologischen Prozessen zu einer Verstärkung 
von Betaaktivität. Es wird angenommen, dass die Kommunikation zwischen funktionell 
verbundenen Hirnregionen über spezifische Frequenzmuster abläuft.
131
 Es bestehen Hinweise 
dafür, dass gerade der Beta-Frequenzbereich um 20 Hz eine besondere Rolle bei der 
funktionellen Verbindung von präfrontalen Kortex, STN und Motorkortex spielt. Bei Planung 
und Ausführung einer motorischen Aktion kommt es regelhaft im primären und sekundären 
Motorkortex zu einer Reduktion der physiologischen Betaaktivität,
132, 133
 welche auch als 
Beta-Desynchronisation bezeichnet wird. 
Swann et al.
134
 untersuchte in einem Stopp Signal Paradigma das Frequenzmuster im 
primären Motorkortex und im Gyrus frontalis inferior (IFG) mittels Elektrokortikographie. 
Bei erfolgreichen Stoppvorgängen war gegenüber erfolgter motorischer Reaktion die Beta-
Desynchronisation im primären Motorkortex geringer ausgeprägt. Kurz nach dem Stoppsignal 
wurde eine Erhöhung der Betafrequenzaktivität im rechten IFG festgestellt. Die Autoren 
vermuten, dass die Betaaktivität der Signalübertragung in dem vom Aron et al.
63
 postulierten 
Netzwerk (rechter IFG  STN  prä-SMA  Motorkortex) entspricht, welches eine 
erfolgreiche Antwortinhibition vermittelt. Vermehrte Betaaktivität im rechten IFG führt nach 
dieser Hypothese zu einer verminderten Beta-Desynchronisation im Motorkortex (a.e. über 
den hyperdirekten Signalweg) und bedingt somit eine stärkere motorische Hemmung. Brittain 
et al.
135
 untersuchte Potentialfeldveränderungen (local field potentials) an der STN Elektrode 
bei operierten Parkinsonpatienten während der Durchführung eines Stroop Farben Tests. Etwa 
150ms nach Stimuluspräsentation kam es regelhaft zu einer Beta-Desynchronisation im STN, 
welche laut den Autoren das Signal für die Ermöglichung einer motorischen Reaktion 
darstellen könnte. Interessanterweise kam es bei korrekten Antworten zu einem Wiederanstieg 
von Betaaktivität im STN kurz vor der Antwortreaktion. Im Fall einer falschen Antwort fehlte 
dieser Wiederanstieg. Die Autoren argumentieren, dass dieser zwischenzeitliche Anstieg der 
Betaaktivität während der Beta-Suppressionsphase einem Signal vom frontalen Kortex 
entsprechen könnte, welches das motorische System bis zur endgültigen Konfliktlösung 
pausiert.  
Man könnte anhand der beschriebenen Arbeiten folgern, dass die pathologischen 
Oszillationen des STN bei Parkinsonpatienten die Verstärkung eines physiologischen 
Frequenzspektrums darstellen, welches insbesondere bei der Antwortinhibition der 
Signalübertragung dient. Die weitere Verstärkung dieses Frequenzspektrums durch die in 
dieser Arbeit angewendete 20 Hz STN-Stimulation könnte demnach eine verbesserte 




Effekt (welcher sich z.B. auf die Häufigkeit von Aktionspotentialen beziehen würde). 
Voraussetzung für diese Annahme wäre allerdings, dass die frequenzsynchronen 
Potentialschwankungen im STN nicht nur ein Epiphänomen sind, sondern dass das 
Frequenzspektrum einen Teil der Information bei der Signalübertragung zwischen Kortex, 
STN und GPi / GPe darstellt. Einen weiteren Hinweis dafür, dass gerade die 20 Hz STN-
Stimulation einen frequenzspezifischen Effekt auf die kortikale Aktivität bedingt, liefert eine 
Arbeit von Eusebio et al.
136
. In dieser wurden aus dem Elektroencephalogramm kortikal 
evozierte Potentiale errechnet, welche durch Stimulation des STN mit 5, 10, 15, 20 und 30 Hz 
bei Parkinsonpatienten erzeugt wurden. Bei 20 Hz Stimulation kam es am ausgeprägtesten zu 
kortikalen Resonanzphänomenen mit Amplitudenerhöhungen.  
Neben einer anterograden Verstärkung des hyperdirekten Signalweges durch 20 Hz STN 
Stimulation wäre auch eine unphysiologische retrograde Beeinflussung frontaler 
Kortexaktivität durch Stimulation der dort endenden Axone denkbar. So konnte bei 
zeitgleicher Ableitung eines Elektroenzephalogramms und hochfrequenter STN Stimulation 
eine Verminderung der Theta-Aktivität im medialen präfrontalen Kortex während einer 
Entscheidungsaufgabe festgestellt werden.
137
 Gemäß dieser Hypothese könnten die 
Ergebnisse dieser Arbeit dahingehend gedeutet werden, dass hochfrequente STN Stimulation 
eine Funktionsbeeinträchtigung durch retrograde Desynchronisation frontaler Kortexareale  
bedingt, während 20 Hz Stimulation durch Synchronisation die Fähigkeit zur 
Antwortinhibition verbessert.    
Zusammenfassend liefert diese Studie Hinweise dafür, dass eine 20 Hz Stimulation den 
hyperdirekten Weg des Basalganglien-Schleifensystems stärkt und hierdurch die 
Antwortinhibition verbessert. Dies könnte durch eine lokal exitatorische Wirkung am STN 
erklärt werden, wenn man von einer inhibitorischen Wirkung der hochfrequenten Stimulation 
ausgeht. Elektrophysiologische Studien stützen diese These jedoch nur bedingt. In aktuellen 
Arbeiten wurde eine Zunahme der Beta-Aktivität im STN und assoziierten kortikalen Arealen 
im Rahmen von Antwortinhibitionsprozessen festgestellt.
134, 135
 Es kann vermutet werden, 
dass durch die 20 Hz STN-Stimulation dieses spezifische Frequenzband verstärkt und in der 
Folge der hyperdirekte Weg des Basalganglien-Schleifensystems aktiviert wird. Auch könnte 
eine retrograde Stimulation von Axonen frontaler Kortexareale frequenzspezifisch die 
Antwortinhibition verändern. Weitere Studien sind notwendig, um die Wirkung der 20 Hz 
Stimulation auf den STN und die verbundenen Kerngebiete zu untersuchen und somit auch 
die Wirkungsweise der hochfrequenten Stimulation genauer zu verstehen. 
Diese Arbeit konnte zum ersten Mal eine signifikante Verbesserung in einem kognitiven Test 
unter 20 Hz STN-Stimulation gegenüber dem ausgeschalteten Stimulationssystem feststellen. 
Aufgrund des negativen Einflusses auf die Motorik ist eine 20 Hz STN-Stimulation sicherlich 
keine therapeutische Option. Das Ergebnis zeigt jedoch prinzipiell, dass kognitive Prozesse 
durch niedrigfrequente Stimulation verbessert werden können. Die tiefe Hirnstimulation wird 
zunehmend, im Rahmen von experimentellen Studien, zur Behandlung von psychiatrischen 
und dementiellen Erkrankungen in verschiedenen Hirnregionen eingesetzt.
138, 139
 Die Wirkung 
niedrigfrequenter Stimulationseinstellungen sollte in diesem Zusammenhang weiter 





Die hochfrequente elektrische Stimulation des STN (> 100 Hz) ist ein etabliertes 
therapeutisches Verfahren beim M. Parkinson und geht mit einer Verbesserung der 
motorischen Funktion und der Lebensqualität einher. Die genaue Wirkungsweise der 
hochfrequenten STN-Stimulation ist nicht abschließend geklärt. Eine Hypothese geht von 
einer läsionsähnlichen Wirkung am STN aus. Obwohl sich postoperativ keine generelle 
Verschlechterung kognitiver Funktionen einstellt, können spezifische Defizite bei der 
Antwortinhibition festgestellt werden. Im Gegensatz zur hochfrequenten Stimulation ist eine 
niedrigfrequente STN-Stimulation (5-50 Hz) therapeutisch nicht wirksam und führt sogar zu 
einer weitergehenden Verschlechterung der Bradykinese im Vergleich zu keiner Stimulation. 
Hieraus lässt sich ableiten, dass hochfrequente und niedrigfrequente STN-Stimulation 
motorisch gegensätzliche Effekte bedingen. Die Auswirkungen niedrigfrequenter 20 Hz STN-
Stimulation auf kognitive Funktionen wurden bisher nicht systematisch untersucht und sind 
Gegenstand dieser Studie. Falls sich, analog zur Motorik, auch hier gegensätzliche Effekte 
von hoch- und niedrigfrequenter STN-Stimulation zeigen, müsste eine Verbesserung der 
Antwortinhibition unter 20 Hz Stimulation resultieren. 
17 STN-stimulierte Parkinsonpatienten wurden unter drei Stimulationsbedingungen 
untersucht: 1. ≥130 Hz, 2. 20 Hz und 3. keine Stimulation. Unter jeder Stimulationsbedingung 
wurden die gleichen Tests durchgeführt, welche die Antwortselektion und –inhibition 
(Auswahltest, Go/No-Go Test, Eriksen Flanker Test, Stroop Farben Test, Stopp-Signal Test), 
die verbale Flüssigkeit, das verbale Gedächtnis und die motorische Funktion (UPDRS III) 
umfassten. 
Es zeigte sich eine signifikant verbesserte Richtigkeit der Antwortselektion unter 20 Hz 
gegenüber ≥130 Hz Stimulation im Auswahltest (p = 0,002). Im Go/No-Go Test war ebenfalls 
die Richtigkeit der Antwortselektion und –inhibition unter 20 Hz erhöht, wobei dies 
insbesondere in Konfliktsituationen deutlich wurde. Hier war unter 20 Hz eine signifikante 
Verbesserung gegenüber ≥130 Hz (p = 0,01) und keiner Stimulation (p = 0,008) festzustellen. 
Die Reaktionszeiten zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen den 
Stimulationsbedingungen. Im UPDRS III konnte erwartungsgemäß eine verbesserte 
motorische Funktion unter ≥130 Hz gegenüber 20 Hz (p=0,002) und keiner Stimulation 
(p=0,001) festgestellt werden. Zwischen 20 Hz und keiner Stimulation bestand im UPDRS III 
jedoch kein signifikanter Unterschied. Ebenfalls fanden sich in den übrigen Untersuchungen 
der Antwortinhibition sowie den verbalen Flüssigkeits- und Gedächtnistests keine 
wesentlichen Unterschiede zwischen den Stimulationsbedingungen. 
Es konnte übereinstimmend zur aktuellen Studienlage gezeigt werden, dass der STN in dem 
kognitiven Prozess der Antwortinhibition involviert ist. Weiterhin belegt diese Studie zum 
ersten Mal eine Funktionsverbesserung in einem kognitiven Test unter niedrigfrequenter 
STN-Stimulation gegenüber keiner Stimulation. Die vermehrte Richtigkeit der 
Antwortselektion und –inhibition unter 20 Hz unterstützt die Hypothese, dass niedrig- und 
hochfrequente STN-Stimulation nicht nur motorisch, sondern auch kognitiv gegensätzliche 
Effekte bedingen. Unter der Annahme einer lokal läsionsähnlichen Wirkung der 




Stimulation denkbar. Im Rahmen des Basalganglien-Schleifenmodells würde dies zur 
Fazilitation des hyperdirekten und indirekten Weges führen. Insbesondere eine Verstärkung 
des hyperdirekten Weges würde die verbesserte Antwortinhibition erklären, da beteiligte 
Areale des präfrontalen Kortex ihrerseits ebenfalls die Antwortinhibition beeinflussen. Die 
Funktionsverstärkung des STN wäre zum einen durch eine lokal exitatorische Wirkung der 20 
Hz Stimulation erklärbar. Alternativ könnte die 20 Hz Stimulation auch zu einer Stärkung der 
lokalen Beta-Aktivität führen, welche möglicherweise ein spezifisches Frequenzband zur 
Vermittlung eines Antwortinhibitionsprozesses darstellt. Weitere Untersuchungen mit 
zusätzlich elektroencephalographischen oder funktionell bildgebenden Verfahren sind 
notwendig, um die Wirkung der 20 Hz STN-Stimulation auf das Basalganglien-
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1 62 M 22 HR L 4 5 L-Dopa 50mg 
 
2 65 F 20  HR L 2,5 7 L-Dopa 600mg, Pramipexol 2,1mg, Rivastigmin Pflaster 4,6mg 
 
3 57 M 12 HR R 3 4 L-Dopa 600mg, Cabaseril 4mg 
 
4 69 M 18 HR L 3 9 L-Dopa 300mg, Tolcapon 1mg 
 
5 65 M 24 HR R 2,5 3 L-Dopa 350mg 
 
6 62 M 16 HR L 2 4 L-Dopa 500mg Amantadin 300mg, Pramipexol 1,4mg 
 
7 68 F 20 Ä R 2,5 1 L-Dopa 100mg, Amantadin 100mg 
 
8 75 F 24 Ä R 4 3 L-Dopa 150mg 
 
9 69 M 13 Ä L 3 4 L-Dopa 600mg, Entacapon 800mg 
 
10 66 M 19 HR R 2,5 1 L-Dopa 425mg, Ropinirol 12mg 
 
11 63 M 7 T R 2,5 0,5 Pramipexol 2,1mg 
 
12 54 F 9 T R 3 4 L-Dopa 450mg, Pramipexol 2,6mg 
 
13 52 M 9 Ä R 2,5 2 Rasagilin 1mg, L-Dopa 300mg 
 
14 60 M 13 Ä R 2,5 1 Pramipexol 1,05mg, L-Dopa 200mg 
 
15 52 M 3 T R 2,5 1 Pramipexol 2,1mg 
 
16 76 F 15 HR L 3 4 L-Dopa 400mg, Ropinirol 10mg 
 





Tabelle 15 Test auf Normalverteilung für ausgewählte Messwerte    [Im Fall eines signifikanten Ergebnisses im 
Shapiro-Wilk Test wird die Nullhypothese einer Normalverteilung der Messwerte verworfen] 
Messwerte Signifikanz im Shapiro-Wilk Test 
Auswahltest, Antwortrichtigkeit unter ≥130 Hz <0,001 
Auswahltest, Antwortrichtigkeit unter 20 Hz <0,001 
Auswahltest, Antwortrichtigkeit unter OFF <0,001 
Auswahltest, Reaktionszeiten unter ≥130 Hz 0,227 
Auswahltest, Reaktionszeiten unter 20 Hz 0,042 
Auswahltest, Reaktionszeiten unter OFF 0,103 
Go/No-Go Test, Antwortrichtigkeit unter ≥130 Hz 0,002 
Go/No-Go Test, Antwortrichtigkeit unter 20 Hz <0,001 
Go/No-Go Test, Antwortrichtigkeit unter OFF 0,001 
Go/No-Go Test, Reaktionszeiten unter ≥130 Hz 0,04 
Go/No-Go Test, Reaktionszeiten unter 20 Hz 0,07 
Go/No-Go Test, Reaktionszeiten unter OFF 0,19 
Stroop-Farben Test, Fehlerzahl unter ≥130 Hz <0,001 
Stroop-Farben Test, Fehlerzahl unter 20 Hz <0,001 
Stroop-Farben Test, Fehlerzahl unter OFF <0,001 
Stroop-Farben Test, Gesamtzeit unter ≥130 Hz 0,028 
Stroop-Farben Test, Gesamtzeit unter 20 Hz 0,026 
Stroop-Farben Test, Gesamtzeit unter OFF 0,103 
 
Tabelle 16 Wortlisten des verbalen Gedächtnistests 
Durchgang 1 
Wortpaare Wiedererkennen, Liste 1 Wiedererkennen, Liste 2 
Ereignis - Fest 
Herrscher - Befehl 
Bahnhof  - Kiosk 
Meer - Alge 
Heer - Infantrie 
Gesicht - Maske 
Infektion - Schmerzen 
Instrument - Oboe 
Weber, Werbung, Fest, Wohnung, 
Befehl, Kiosk, Zügel, Alge, Feier, 
Riese, Infantrie, Sport, Maske, Straße, 
Schmerzen, Oboe, Ereignis, Säule, 
Zimmer, Herrscher, Wende, Bahnhof, 
Kamm, Meer, Vertrag, Heer, Gesicht, 
Verordnung, Wald, Infektion, 
Instrument, Hochzeit 
Krallen, Fest, Bier, Befehl, Schritt, 
Kiosk, Alge, Teer, Infantrie, Maske, 
Glaube, Angabe, Aufstand, Schmerzen, 
Verzicht, Oboe, Glocken, Ereignis, 
Herrscher, Zeuge, Vertrag, Bahnhof, 
Schild, Arbeit, Meer, Heer, Gesicht, 
Auftrag, Infektion, Tanne, Uhr, 
Instrument 
   
Durchgang 2 
Wortpaare Wiedererkennen, Liste 1 Wiedererkennen, Liste 2 
Getreide  - Dinkel 
Gletscher - Bär 
Schiff - Dock 
Theorie - Praxis 
Tier - Dachs 
Beruf - Fleischer 
Eisenbahn - Schiene 
Gefängnis - Vergehen 
Dinkel, Brücke, Bär, Fabrik, Dock, 
Praxis, Flotte, Garten, Dachs, Möbel, 
Schauspiel, Reptil, Fleischer, Musik, 
Schiene, Gruppe, Vergehen, Getreide, 
Gletscher, Maler, Schiff, Gedanke, 
Theorie, Heft, Tier, Mauer, Reise, Post, 
Beruf, Gelenk, Eisenbahn, Gefängnis 
Strom, Dinkel, Bär, Produktion, Deck, 
Gladiole, Dock, Praxis, Dachs, Spruch, 
Fleischer, Schiene, Keule, Person, 
Vergehen, Note, Getreide, Leinwand, 
Gletscher, Schiff, Brüstung, Theorie, 
Tier, Lehne, Beruf, Blatt, Fahrrad, 
Eisenbahn, Kontinent, Gefängnis, Echse, 
Ausdruck 
   
Durchgang 3 
Wortpaare Wiedererkennen, Liste 1 Wiedererkennen, Liste 2 
Labor - Pipette 
Schmied - Hufeisen 
Macht - Kampf 
Energie - Öl 
Theater - Reihe 
Fahrzeug - Kette 
Pflanze - Gras 
Ergebnis - Lösung 
Pipette, Ufer, Hufeisen, Kampf, 
Anstand, Berg, Öl, Feuer, Grillen, 
Reihe, Kette, Kleidung, Gras, Flasche, 
Lösung, Labor, Gebirge, Keller, 
Schmied, Kaufhaus, Industrie, Freund, 
Macht, Energie, Aquarell, Theater, 
Bibliothek, Flugzeug, Fahrzeug, 
Pflanze, Gebäude, Ergebnis 
Damm, Pipette, Hufeisen, Höfllichkeit, 
Galerie, Kampf, Öl, Felsblock, Reihe, 
Signatur, Herd, Kette, Gras, Lösung, 
Papier, Tomatensaft, Labor, Treue, 
Schmied, Schuppen, Macht, Energie, 
Sommer, Fahne, Theater, Fabrik, 
Fahrzeug, Puppe, Gitter, Pflanze, 
Ergebnis, Fliege 




















1. Fragen Sie nach: Jahr  1 
 Jahreszeit  1 
 Monat  1 
 Datum  1 
 Wochentag  1 
 
2. Fragen Sie nach: Staat  1 
 Bundesland  1 
 Stadt bzw. Ortschaft  1 
 Spital  1 
 Stockwerk  1 
Merkfähigkeit 
3. Nennen Sie 3 Gegenstände (z.B. Uhr, Schilling, 
Boot). Der Patient soll sie wiederholen (1 Punkt für 
jede korrekte Antwort). Wiederholen Sie die 3 
Begriffe, bis der Patient alle gelernt hat. 
 
3 
Aufmerksamkeit und Rechnen 
4. Beginend mit 100, jeweils 7 subtrahieren (1 
Punkt für jede korrekte Antwort; Stop nach 5 
Antworten). Andere Möglichkeit: Lassen Sie ein 





5. Fragen Sie nach den Namen der unter (3) 




Sprachvermögen und Verständnis 
6. Zeigen Sie einen Bleistift und eine Uhr. Der 




7. Lassen Sie nachsprechen: "Bitte kein Wenn und 
Aber."  1 
8. Lassen Sie eine 3teilige Anweisung ausführen, 
z.B. "Nehmen Sie das Blatt Papier in die rechte 
Hand, falten Sie es in der Mitte und legen Sie es 
auf den Boden" 
 
3 
9. Der Patient soll folgende auf einem Blatt (groß!) 
geschriebene Aufforderung lesen und sie 











11. Lassen Sie den Patienten unten stehende Abb. 
nachzeichnen (1 Punkt, wenn alle Seiten und 














Abbildung 21: Mini Mental Status Test, Seite 2 
 
Tabelle 17: L-Dopa Äquivalenzdosen 












Universitätsklinikum Schleswig-Holstein, Campus Kiel 
Klinik für Neurologie  -  Direktor: Prof. Dr. G. Deuschl 
 
U.P.D.R.S - Motor-Score 
 
(Auszug aus der Fassung von 1987, übers. von T. Gasser, M. Ellgring, W. 
Oertel)  
 
                                                                                                          Untersuchungszeitpunkt 
 1: 2: 
Teil III          Untersuchung der Motorik 
18.) Sprache:         
          
0= Normal  0    0   
1= Leichter Verlust an Ausdruck, Deutlichkeit und/oder Lautstärke  1    1   
2= Monoton, verwaschen aber verständlich; mäßig beeinträchtigt  2    2   
3= Deutlich beeinträchtigt, schwer verständlich  3    3   
4= Unverständlich  4    4   
          
19.) Gesichtsausdruck         
          
0= Normal  0    0   
1= Minimale Hypomimie, könnte als „Poker Face“ noch normal sein  1    1   
2= Leichte aber sichere Verminderung des Gesichtsausdruckes  2    2   
3= Mäßige Hypomimie; der Mund ist zeitweise nicht geöffnet  3    3   
4= Maskenhaftes oder erstarrtes Gesicht; der Mund steht mindestens ½ cm offen  4    4   
          
20.) Ruhetremor:         
   Arme 
  re.   li.. 
Beine 
  re.    li.. 
Kopf  Arme 
  re.   li.. 
Beine 
  re.    li.. 
Kopf 
0= Nicht vorhanden 0      0      
1= Leicht und selten vorhanden 1      1      
2= Geringe Amplitude und ständig vorhanden. Oder mäßige Amplitude aber nur zeitweise vorhanden 2      2      
3= Mäßige Amplitude und meist vorhanden 3      3      
4= Große Amplitude und meist vorhanden 4      4      
          
21.) Halte- und Aktionstremor   Arme    Arme  
      re.    li..      re.    li..  
0= Nicht vorhanden  0     0    
1= Leicht, nur bei Willkürbewegungen vorhanden  1     1    
2= Mäßige Amplitude, bei Willküraktivität vorhanden  2     2    
3= Mäßige Amplitude, bei Willküraktivität und bei Halteinnervation vorhanden  3     3    
4= Große Amplitude, behindert beim Essen  4     4    
          
22.) Rigor: (beurteilt aufgrund passiver Bewegung der großen Gelenke, während der Patient entspannt 
sitzt. Das „Zahnrad- phänomen“ wird vernachlässigt) 
 Arme 
  re.   li.. 
Beine 
  re.   li. 
Kopf  Arme 
  re.    li.. 
Beine 
  re.   li. 
Kopf 
          
0= Nicht vorhanden 0      0      
1= Leicht oder nur feststellbar, wenn durch spiegelbildliche oder andere Bewegungen provoziert 1      1      
2= Leichter bis mäßiger Rigor 2      2      
3= Starker Rigor, aber die Endstellung der Gelenke wird ohne Schwierigkeiten erreicht 3      3      
4= Schwerer Rigor, die Endstellung der Gelenke kann nur mit Schwierigkeiten erreicht werden. 4      4      
         
23.) Finger-Tippen: (Der Patient tippt Zeigefinger und Daumen einer Hand möglichst rasch und mit 
möglichst großer Amplitude aufeinander. Jede Hand wird einzeln geprüft) 
       
      re.    li..      re.    li.. 
0= Normal  0     0   
1= Leicht verlangsamt und/oder von verminderter Amplitude.  1     1   
2= Mäßig beeinträchtigt. Eindeutig vorzeitige Ermüdung. Gelegentliche Unterbrechung der Bewegung 
möglich 
 2     2   
3= Schwer beeinträchtigt. Häufiges Zögern beim Beginn oder Unterbrechung einer durchgeführten 
Bewegung 
 3     3   
4= Die Bewegung kann kaum durchgeführt werden.  4     4   
         
24.) Handbewegungen: (Der Patient öffnet und schließt die Hand möglichst rasch und mit möglichst 
großer Amplitude. Jede Hand wird einzeln geprüft) 
       
      re.    li..      re.    li.. 
0= Normal  0     0   
1= Leicht verlangsamt und/oder von verminderter Amplitude  1     1   
2= Mäßig beeinträchtigt. Eindeutig vorzeitige Ermüdung. Gelegentliche Unterbrechung der Bewegung 
möglich 














3= Schwer beeinträchtigt. Häufiges Zögern beim Beginn oder Unterbrechung einer durchgeführten 
Bewegung 
 3     3   
4= Die Bewegung kann kaum durchgeführt werden  4     4   
         
25.) Rasche Wendebewegung der Hände: (Gleichzeitige Pronations/Supinations-Bewegung beider 
Hände, waagerecht oder senkrecht, mit größtmöglicher Amplitude 
       
      re.    li..      re.    li.. 
0= Normal  0     0   
1= Leicht verlangsamt und/oder von verminderter Amplitude  1     1   
2= Mäßig beeinträchtigt. Eindeutig vorzeitige Ermüdung. Gelegentliche Unterbrechung der Bewegung 
möglich 
 2     2   
3= Schwer beeinträchtigt. Häufiges Zögern beim Beginn oder Unterbrechung einer durchgeführten 
Bewegung 
 3     3   
4= Die Bewegung kann kaum durchgeführt werden  4     4   
         
26.) Bein-Beweglichkeit: (Der Patient tippt mit den Fersen rasch auf den Boden, wobei das ganze 
Bein angehoben wird. Die Amplitude der Bewegung sollte mindestens 10 cm betragen) 
       
      re.    li..      re.    li.. 
0= Normal  0     0   
1= Leicht verlangsamt und/oder von verminderter Amplitude  1     1   
2= Mäßig beeinträchtigt. Eindeutig vorzeitige Ermüdung. Gelegentliche Unterbrechung der Bewegung 
möglich 
 2     2   
3= Schwer beeinträchtigt. Häufiges Zögern beim Beginn oder Unterbrechung einer durchgeführten 
Bewegung 
 3     3   
4= Die Bewegung kann kaum durchgeführt werden  4     4   
         
27.) Vom Stuhl aufstehen: (Der Patient versucht sich von einem Holz- oder Metallstuhl mit gerader 
Lehne zu erheben, wobei die Arme auf der Brust verschränkt gehalten werden) 
       
         
0= Normal  0    0  
1= Langsam, benötigt eventuell mehr als einen Versuch  1    1  
2= Stützt sich an den Armlehnen ab  2    2  
3= Fällt leicht zurück, braucht möglicherweise mehr als einen Versuch, aber kann ohne Hilfe 
aufstehen 
 3    3  
4= Kann ohne Hilfe nicht aufstehen  4    4  
         
28.) Haltung:        
         
0= Normal aufrecht  0    0  
1= Nicht ganz aufrecht, leicht gebeugt; könnte bei einem älteren Menschen normal sein  1    1  
2= Mäßig gebeute Haltung, eindeutig pathologisch; eventuell leicht zur Seite geneigt  2    2  
3= Stark gebeute Haltung mit Kyphose; eventuell mäßig zu einer Seite geneigt  3    3  
4= Ausgeprägte Flexion mit extrem abnormer Haltung  4    4  
         
29.) Gang:        
         
0= Normal  0    0  
1= Geht langsam, schlurft eventuell kleinschrittig, aber keine Starthemmung oder Propulsionstendenz  1    1  
2= Gang erschwert, aber keine oder nur geringe Hilfe notwendig; Starthemmung, Kurzschrittigkeit 
oder Propulsions-tendenz ist möglich 
 2    2  
3= Schwere Gangstörung, Hilfe erforderlich  3    3  
4= Gehen auch mit Hilfe nicht möglich  4    4  
         
30.) Haltungsstabilität: (Reaktion auf ein plötzliches Rückwärtsziehen an den Schultern, während er 
mit offenen Augen und leicht gespreizten Beinen aufrecht steht. Der Patient ist darauf vorbereitet) 
       
         
0= Normal  0    0  
1= Retropulsion, fängt sich aber ohne Hilfe  1    1  
2= Keine Ausgleichsbewegung, würde fallen, wenn nicht vom Untersucher aufgefangen  2    2  
3= Sehr unsicher, verliert leicht spontan das Gleichgewicht  3    3  
4= Kann ohne Hilfe nicht stehen  4    4  
         
31.) Bradykinese: (Gesamteindruck aus Langsamkeit, Zögern, vermindertem Mitschwingen der Arme, 
geringer Bewegungsamplitude und allgemeiner Bewegungsverarmung) 
       
         
0= Nicht vorhanden  0    0  
1= Minimale Verlangsamung, die Bewegungen erhalten dadurch einen überlegten Charakter; könnte 
bei manchen älteren Menschen normal sein. Reduzierte Bewegungsamplitude ist möglich 
 1    1  
2= Leichte Verlangsamung und Verarmung der Bewegung, die eindeutig pathologisch ist. Alternativ 
etwas verminderte Bewegungsamplitude 
 2    2  
3= Mäßige Verlangsamung, Verarmung oder Amplitudenverminderung der Bewegung  3    3  












Die Werte der seitengetrennt erhobenen Items werden für rechts und links gesondert ermittelt, die bilateral erhobenen Items werden ebenfalls extra 




Untersuchungszeitpunkte: 1  2   
 
Teil III rechts     
(Motorik) (Items 20-26)     
 
links      
 (Items 20-26)     
 Bilateral     
 (Items 18, 19 +27-31)     
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